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“Todos os nossos sonhos podem se realizar,  
se tivermos a coragem de persegui-los” 




O objetivo do presente estudo foi avaliar, clinicamente, por meio de um 
estudo prospectivo, randomizado, duplo cego a utilização do β tricálcio fosfato 
+ hidroxiapatita (HA/β-TCP) isoladamente ou em combinação com as proteínas 
derivadas da matriz do esmalte (EMD) no tratamento de lesões de bifurcação 
interproximais classe II. 30 pacientes, apresentando pelo menos 1 lesão de 
bifurcação interproximal classe II e profundidade de sondagem ≥5mm com 
sangramento a sondagem após a terapia básica foram incluídos no estudo. As 
lesões de bifurcação foram aleatoriamente designadas a um dos seguintes 
tratamentos: controle (n=15): acesso para raspagem + preenchimento do 
defeito com HA/β-TCP (BoneCeramic, Straumann®), ou, teste (n=15): acesso 
para raspagem + preenchimento do defeito com HA/β-TCP (BoneCeramic, 
Straumann®) associado com EMD (Emdogain, Straumann®). Os parâmetros 
clínicos: índice de placa (IP), índice gengival (IG), profundidade de sondagem 
(PS), posição da margem gengival relativa (PMGR), nível de inserção clínico 
vertical e horizontal relativo (NICVR e NICHR), nível ósseo vertical e horizontal 
relativo (NOVR e NOHR) e diagnóstico da lesão de bifurcação foram avaliados 
no baseline e 6 meses após o procedimento cirúrgico. Aos 6 meses, os ganhos 
de NICVR dos grupos controle e teste foram de 1,47 e 2,10mm, e de NICHR 
foram 1,47mm e 1,57mm respectivamente, ambos sem diferença estatística 
entre os grupos. Os ganhos de NOVR e NOHR para os grupos controle e teste 
foram de 1,47mm e 1,70mm, e 1,90mm e 1,70mm respectivamente, também 
sem diferença estatística entre os grupos. Na avaliação do diagnóstico da lesão 
após 6 meses, no grupo teste 7 lesões apresentaram fechamento, enquanto no 
grupo controle 4 lesões apresentaram-se fechadas, entretanto, não foi 
observada diferença estatística entre os grupos. Pode se concluir que ambas 
as terapias propostas representam uma alternativa viável para o tratamento 
das lesões de bifurcação interproximais classe II, uma vez que foram capazes 
de promover benefícios em todos os parâmetros clínicos avaliados e resolução 
total ou parcial do defeito de bifurcação. 
Palavras chave: Defeitos de bifurcação interproximais, proteínas derivadas da 




The aim of the present prospective, randomized, double blinded trial was 
to clinically evaluate the use of hydroxyapatite /β- tricalcium phosphate (HA/ β-
TCP) isolated or in combination with enamel matrix derivative (EMD) in the 
treatment of proximal class II furcation defects. 30 patients, presenting at least 
one proximal class II furcation defect, probing depth ≥5  mm and bleeding on 
probing after basic therapy were included. The furcation defects were randomly 
assigned to receive one of the following treatments: control (n=15): open flap 
debridement (OFD) + HA/β-TCP (BoneCeramic, Straumann®) filling, or, test 
(n=15): OFD + HA/β-TCP (BoneCeramic, Straumann®) + EMD (Emdogain, 
Straumann®) filling. The following clinical parameters were evaluated at 
baseline and after 6 months: plaque index (PI), gingival index (GI), probing 
depth (PD), gingival margin position (RGMP), relative vertical and horizontal 
attachment level (RVAL and RHAL), relative vertical and horizontal bone level 
(RVBL and RHBL) and furcation diagnosis. After six months, the gain of RVAL 
of control and test group were 1.47 e 2.10mm, while the RHAL gain were 1.47 
and 1.57mm, bonth without statistical difference between the groups. The RVBL 
and RHBL gain of control and test group were 1.47 e 1.70mm, and 1.90 e 
1.70mm respectively, also without statistical difference. The diagnosis of 
furcation lesion evaluation showed 7 closed furcations in test group, while in 
control group 4 lesions were observed. It could be concluded that both 
treatments might be a viable alternative to the treatment of proximal class II 
furcation defects, once both are capable to promote clinical benefits in all 
parameters evaluated and partial or complete furcation defect resolution. 
Key words: Proximal furcation defects, enamel matrix derivative and 
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A doença periodontal tem como fator etiológico primário 
microorganismos organizados em um biofilme dental bacteriano (Teles et 
al.,2006), que direta ou indiretamente são capazes de  causar destruição das 
estruturas de suporte dental (cemento, ligamento periodontal e osso). Desta 
forma, a doença periodontal não tratada resulta em perda de inserção progressiva, 
que pode levar à perda do elemento dental (Bosshardt & Sculean, 2009). 
Sendo assim, a terapia periodontal relacionada à causa tem como 
objetivo a remoção de cálculo e biofilme aderidos à superficie radicular, e para a 
manutenção desta condição é determiante o controle de biofilme supra gengival 
realizado pelo paciente (Zander et al., 1976). Desta forma é possível reduzir as 
alterações inflamatórias no tecido mole e resolver das bolsas periodontais e 
restabelecendo a saúde (Adriaens & Adriaens, 2004). Entretanto, atualmente os 
objetivos da terapia periodontal vão além do restabelecimento da saúde e 
prevenção da perda de inserção periodontal. Também é desejável restaurar de 
forma previsível a arquitetura e função  das estruturas de suporte perdidas, 
através da regeneração periodontal (Villar & Cochran, 2009). 
Neste contexto, as lesões de bifurcação interproximais representam um 
desafio para a terapia periodontal, visto que este tipo de lesão responde 
pobremente à terapia relacionada à causa (não cirúrgica) ( Ribeiro et al., 2007) e à 
terapia regenerativa com membranas (Metzler et al.,1991; Pontorieiro & Lindhe, 
1995; Avera et al, 1998; Villar & Cochran, 2009). Essa pobre resposta está 
relacionada com fatores locais, como a anatomia complexa da região proximal e 
posição das entradas das furcas em relação ao arco dental que dificultam a 
remoção do biofilme pelo paciente e descontaminação pelo clínico (Avera et al., 
1998;  Ribeiro et al., 2007; Casarin et al., 2008). Além disso, na regeneração 
tecidual guiada (RTG), é difícil a adaptação da membrana no espaço interproximal 
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e manutenção da mesma recoberta por tecido mole (Metzler et al., 1991; 
Pontoriero & Lindhe, 1995; Avera et al., 1998; Villar & Cochran, 2009). 
Desta forma,  a terapia regenerativa nas lesões de bifurcação proximais 
com técnicas que não sejam utilizadas membranas são melhor indicadas. Assim, a 
utilização das proteínas derivadas da matriz do esmalte (EMD) ou de enxertos ou 
substitutos ósseos poseriam ser uma alternativa viável. 
As proteínas derivadas da matriz do esmalte (EMD) comercialmente 
disponíveis (Emdogain®, Straumann, Malmo, Suíça), parecem favorecer a 
regeneração periodontal, caracterizada pela presença de um novo cemento 
acelular/celular, com fibras colágenas inseridas e novo osso alveolar (Yukna et al., 
2000; Bosshardt et al.,2005). Sua utilização baseia-se em mimetizar os eventos 
específicos que ocorrem no desenvolvimento dos tecidos de suporte durante a 
organogênese dental (Giannobile & Sommerman, 2003). Previamente à formação 
do cemento dental, a bainha epitelial de Hertwig secreta as EMD, que por sua vez 
são capazes de induzir formação de cemento acelular e consequente formação do 
ligamento periodontal e osso alveolar (Hammarstrom , 1997 a,b; Hammarstrom et 
al., 1997). 
Alguns estudos demonstraram a capacidade das EMD em promover a 
proliferação de células do ligamento periodontal (Gestrelius et al., 1997), estimular 
a angiogênese (Kauvar et al., 2010), aumentar a formação de matriz mineralizada, 
e liberação de fatores de crescimento como: FGF-2, TGFβ, IGF; diminuindo a 
concentração de MMP1, e bloqueando a via de maturação dos osteoclastos (pela 
via RANKL/OPG) (Van der Pawn et al., 2000; Haase & Bartold, 2001; Keila et al., 
2004) e promover uma redução local dos microorganismos patogênicos, criando 
um ambiente mais favorável para a regeneração periodontal (Sculean et al., 2001; 
Walter et al., 2006). 
Clinicamente, as EMD têm sido utilizadas no tratamento de defeitos 
infra ósseos e demonstrado resultados favoráveis com relação à redução da 
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profundidade de sondagem, ganho de inserção clínica e preenchimento do defeito 
periodontal (Giannobile & Somerman, 2003). Com relação ao tratamento de furcas 
mandibulares, as EMD são capazes de promover resultados clínicos animadores 
(Donos et al., 2003), quando comparadas ao acesso para raspagem. Neste caso, 
são observados ganhos adicionais no nível de inserção clínica horizontal, nível 
ósseo vertical e horizontal e, por consequência, favorecimento da resolução 
completa ou parcial do defeito de bifurcação (Chitsazi et al., 2006).  
Todavia, quando utilizadas isoladamente em defeitos de bifurcação 
interproximal classe II, as EMD parecem não promover benefícios na redução da 
profundidade de sondagem, ganho de inserção clínica e preenchimento ósseo 
vertical e horizontal, quando comparadas ao acesso para debridamento (Casarin 
et al. 2008). Os resultados modestos obtidos com as EMD podem  estar 
relacionados às propriedades físicas do material pois sua natureza viscosa faz 
com que as EMD não sejam capazes de promover um suporte para o tecido mole, 
o que, durante a cicatrização, seria necessário para prevenir retração gengival e 
formação de crateras. Além disso, a viscosidade das EMD não é capaz de manter 
o espaço necessário para a formação dos novos tecidos, impedindo uma 
regeneração periodontal adequada (Mellonig, 1999; Lekovic et al. 2000; Zucchelli 
et al., 2003; Gurinsky et al. 2004).  
Assim como as proteínas derivadas da matriz do esmalte, os enxertos e 
substitutos ósseos têm sido amplamente utilizados no tratamento de defeitos 
ósseos periodontais, mostrando benefícios clínicos no tratamento de lesões de 
furca classe II mandibulares, quando comparados a acesso cirúrgico para 
debridamento isoladamente (Reynolds et al., 2003). 
Diferentes materiais têm sido propostos para o tratamento de defeitos 
ósseos periodontais, e de acordo com a fonte da qual são obtidos podem ser 
autógenos (osteocondutores, osteoindutores e osteogênicos), alógenos 
(osteocondutores e osteoindutores), xenógenos (osteocondutores) e aloplásticos 
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(osteocondutores) (Reynolds et al., 2010). Neste contexto, os materiais 
aloplásticos possuem algumas vantagens sobre os demais materiais com relação 
a facilidade de obtenção e aceitação pelo paciente, uma vez que não é necessário 
um sítio doador autógeno, utilização de bancos de tecidos humanos ou uso de 
enxertos provenientes de outras espécies.  
Os materiais aloplásticos fornecem um esqueleto capaz de conduzir 
formação de osso sobre a superfície do material enxertado (Reynolds et al.,2010). 
Clinicamente, o uso de substitutos ósseos visa prevenir o colapso do retalho para 
o interior do defeito periodontal, aumentando a estabilidade do retalho e mantendo 
o espaço necessário para a regeneração ocorrer (Zafiropoulos et al., 2007).  
Recentemente, um biomaterial cerâmico, totalmente sintético foi 
introduzido para o tratamento de defeitos periodontais. Consiste em um composto 
bifásico (HA/β-TCP) com 60% de hidroxiapatita (HA) e 40% β tricálcio fosfato (β-
TCP) na forma particulada (Zafiropoulos et al., 2007), comercialmente disponível 
como  Bone Ceramic® (BC) (Straumann, Malmo, Suíça).  Embora esta 
combinação tenha sido recentemente introduzida e os benefícios clínicos de sua 
utilização em defeitos de bifurcação sejam desconhecidos, ambos os materiais 
(βTCP e HA) têm sido utilizados isoladamente no tratamento de defeitos ósseos 
periodontais.  
A hidroxiapatita tem demonstrado benefícios clínicos em defeitos infra-
ósseos (Reynolds et al.,2003). Histologicamente, observa-se formação óssea; 
entretando, após 12 meses, ainda existem partículas do material enxertado (Stahl 
& Froum, 1987).  O βTCP consiste na forma porosa do cálcio fosfato, com 
proporções de ambos os componentes similar ao osso. Clinicamente, promove 
benefícios no ganho de inserção clínica, mas histologicamente, não promove a 
regeneração periodontal, e sim reparo, através do preenchimento do defeito e da 
formação do epitélio juncional longo. Desta forma pode-se inferir que o βTCP 
possui o potencial de osteocondução (Hashimoto-Uoshima et al., 1995). 
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Quando utilizados isoladamente, ambos os materiais apresentam 
propriedades biológicas limitadas, sendo assim, o desenvolvimento de um 
compósito de βTCP e HA possibilita a melhora das propriedades osteocondutoras 
dos materiais, através do controle do tempo para reabsorção e manutenção de 
espaço. Este efeito sinérgico, que resulta no aumento da regeneração óssea, 
pode ser obtido através da combinação de uma maior porcentagem de HA (60-
65%) e menor de βTCP (35-40%) (Nery et al., 1992). O βTCP seria capaz de 
fornecer o arcabouço necessário para a neoformação óssea simultaneamente ao 
período em que ocorre sua reabsorção, enquanto as partículas de hidroxiapatita 
seriam responsáveis pela estabilidade da região operada durante a cicatrização da 
ferida cirúrgica (Schwarz et al., 2007).  
Com o objetivo de melhorar os resultados clínicos até então obtidos 
com a utilização das EMD e do βTCP-HA isoladamente em defeitos de bifurcação, 
idealizou-se a terapia combinada. Sendo assim, a utilização das EMD associadas 
à substitutos ósseos é uma alternativa viável (Lekovic, 2000; Velasquez-Plata 
2002), já que seria possível adicionar às propriedades biológicas do EMD os 
benefícios de osteocondução e manutenção de espaço fornecidos pelos 
substitutos ósseos (Sculean et al., 2007). 
Alguns estudos utilizando o tratamento combinado de EMD com algum 
tipo de enxerto substituto ósseo, como o vidro bioativo (Sculean et al., 2005, 
2007), osso bovino liofilizado (Lekovic et al., 2002), aloenxerto ósseo liofilizado 
desmineralizado (DFDBA) (Gurinsky et al. 2004) e osso autógeno (Guida et al, 
2007; Trombelli  et al., 2006; Cochran  et al. 2003)  em diferentes tipos de defeitos 
ósseos periodontais, mostram resultados clínicos melhores quando comparados 
ao uso de terapias isoladas. Entretanto, não existem na literatura estudos 
abordando o uso combinado das EMD e do BoneCeramic (BC) (Straumann®) em 
defeitos ósseos de lesões de furca proximais. Desta forma o objetivo do presente 
estudo foi avaliar clinicamente o  uso do BC isoladamente ou em combinação com 
as EMD, no tratamento de lesões de furca grau II interproximais. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 
2.1. Lesões de bifurcação 
2.1.1. Definição 
Segundo o glossário de termos periodontais da Sociedade Brasileira de 
Periodontia (2005), lesão de furca é aquela que ocorre pela perda de inserção dos 
tecidos de sustentação nas áreas de furca, e deve ser avaliada em seu 
componente vertical e horizontal. A Academia Americana de Periodontia (AAP, 
2001) define lesão de furca como uma reabsorção patológica de osso no interior 
de furca. 
2.1.2. Diagnóstico e classificação 
O adequado diagnóstico das lesões de bifurcação depende da 
avaliação clínica, radiográfica e trans-operatória detalhada. Embora a avaliação 
clínica da perda de inserção horizontal realizada sistematicamente no exame 
periodontal seja fundamental para o diagnóstico das lesões de bifurcação, o 
conhecimento da morfologia do complexo radicular e das características 
radiográficas são muito importantes no diagnóstico e tomada de decisão (Muller & 
Eger, 1999; Papapanou & Tonetti, 2000).  
Por definição, a perda de inserção vertical é medida com uma sonda 
periodontal reta a partir da junção cemento esmalte até a porção mais apical do 
epitélio juncional, ou em outras palavras, às fibras mais coronárias do aparato de 
inserção existentes. Com relação à perda de inserção horizontal, que se 
estabelece a partir do momento em que a lesão inflamatória atinge a entrada da 
bifurcação, o ponto de referência para sua mensuração é estimado a partir de uma 
tangente que passa por ambos os cones radiculares no ponto da entrada da 
bifurcação. Nos casos em que a entrada da bifurcação está subgengival, a 
concavidade radicular será atingida pela sonda primeiramente, e em seguida o 
operador deve penetrar na lesão interradicular propriamente dita, sendo assim, 
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esta variação pode gerar problemas para a realização desta medida e diagnóstico 
(Muller & Eger, 1999).  
O diagnóstico fica ainda mais difícil em molares superiores nos quais, 
além da entrada de bifurcação vestibular, ainda existem as furcas proximais 
(mesial e distal). Devido a anatomia característica da região de furca e dificuldade 
do exame clínico com as sondas retas, desenvolveu-se  uma sonda específica 
para a realização deste exame clínico, denominada sonda Nabers.  
Em uma série de artigos, Eickholz e colaboradores (Eickholz & Staehle, 
1994; Eickholz, 1995; Eickholz & Kim, 1998) estimaram a validade e confiabilidade 
da mensuração da perda de inserção horizontal, investigando a sonda de nabers 
em comparação com a sonda reta rígida. Para todas as sondas utilizadas, a 
validade da mensuração era maior em molares com entradas da furca mais 
amplas e nas furcas vestibulares e mesiais, quando o dente adjacente estava 
ausente (Eickholz & Staehle, 1994). Adicionalmente, observou-se que as sondas 
horizontais podem frequentemente subestimar a extensão vertical da lesão 
(Eickholz & Kim, 1998). Contudo, mesmo utilizando instrumentos específicos como 
a sonda Nabers, Zappa et al (1993) observaram presença de super e 
subestimação dessas lesões, explicitando a dificuldade do diagnóstico clínico 
isolado. 
Além da avaliação da perda de inserção horizontal, pode-se avaliar a 
topografia óssea e a extensão real da destruição do tecido duro através das 
medidas trans cirúrgicas. Estas características acabam muitas vezes por alterar a 
tomada de decisão quanto ao tipo de tratamento a ser aplicado devido ao fato de 
que algumas características como tipo de defeito ósseo, número de paredes do 
defeito, concavidades e projeções e eficiência da instrumentação, podem ser 
verificadas somente após a reflecção do retalho e instrumentação radicular (Muller 
& Eger, 1999).  
Todavia, para avaliação pós cirúrgica do tratamento aplicado, muitas 
vezes a reabertura é inviável, sendo assim, a sondagem óssea pode ser útil para 
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avaliação do preenchimento ósseo.  Mealey et al.(1994) avaliaram a acurácia das 
mensurações dos defeitos de bifurcação comparando a sondagem óssea com as 
medidas intra-cirúrgicas. Para tanto, 67 pacientes com periodontite moderada ou 
avançada foram avaliados através da mensuração vertical e horizontal do defeito 
ósseo sob anestesia local, antes e durante o procedimento cirúrgico. Os 
resultados mostraram uma concordância entre ambas as medidas; entretanto, a 
sondagem óssea revelou uma subestimação de aproximadamente 2mm em 
relação ao trans cirúrgico em 88% dos casos. Sendo assim, geralmente a 
sondagem óssea subestimava a extensão da lesão, sofrendo influência do tipo do 
dente e a localização da entrada da furca, que era facilitada após a elevação do 
retalho e remoção do tecido de granulação.  
Semelhantemente, em 2002, Suh et al., avaliaram a acurácia da 
sondagem óssea para avaliação da topografia do tecido duro. Foram examinadas 
30 lesões de bifurcação antes e durante a abertura cirúrgica, posteriormente as 
mensurações foram comparadas. Em média, a sondagem óssea subestimou a 
sondagem cirúrgica em 0,9 a 1,1mm. Segundo os autores esta diferença pode ser 
resultado da remoção involuntária de tecido ósseo quando da instrumentação do 
tecido de granulação, mesmo assim, os autores afirmaram que a sondagem óssea 
pode ser uma alternativa confiável das medidas ósseas das lesões de bifurcação. 
Adicionalmente, o exame radiográfico tem sido amplamente utilizado 
como auxiliar no diagnóstico das lesões de bifurcação, em especial para as furcas 
livres (Do Vale et al. 2009). 
Mas, é importante ressaltar que este exame apresenta uma imagem 
bidimensoinal das estruturas dentais, provocando sobreposição de tecido ósseo, 
estrutura radicular e tecido mole. Esta sobreposição, para as bifurcações 
interproximais dos molares superiores, dificulta o diagnóstico e determinação 
exata dos limites da lesão. Visando aumentar a precisão da avaliação radiográfica 
das furcas proximais, Carnevalle et al. (2004) sugeriram a realização de 
radiografias com diferentes angulações do feixe central para que a perda óssea 
inter-radicular seja evidenciada. Hardekopf et al. (1987) sugeriram que a presença 
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de um triângulo radiolúcido na região interproximal dos molares superiores pode 
indicar a presença de lesões de bifurcação interproximais. 
Sendo assim, para o diagnóstico acurado das lesões de bifurcação faz-
se necessária a utilização de exame clínico e radiográfico para a tomada de 
decisão quanto a indicação do tratamento mais adequado (Papapanou & Tonetti, 
2000). Entretanto, em alguns casos as características observadas no momento do 
acesso cirúrgico podem ser decisivas na tomada de decisão. 
Uma vez que a extensão da destruição dos tecidos de suporte inter-
radiculares é determinante na tomada de decisão terapêutica, diversos autores 
propuseram classificações levando em conta principalmente a extensão horizontal 
da perda óssea na região de bifurcação. 
Baseando-se na extensão de destruição do tecido ósseo no interior da 
furca, Glikman (1958), descreveu primeiramente como grau I uma lesão inicial ou 
incipiente, associada à bolsa supra óssea e leve perda óssea inter-radicular. Na 
lesão Grau II observa-se uma destruição óssea maior todavia permitindo a 
penetração parcial da sonda na lesão. Na classe III, o osso inter-radicular está 
completamente ausente, porém a entrada da bifurcação ainda está recoberta por 
tecido mole; por fim na classe IV, além da detruição completa do tecido duro, 
observa-se recessão gengival, deixando a entrada da bifurcação clinicamente 
visível. 
Subsequentemente, a maioria dos autores utilizaram a perda de 
inserção horizontal absoluta para definir graus ou classes de envolvimentos de 
bifurcação. Por exemplo, uma perda de inserção horizontal até 2mm (Ramfjord & 
Ash 1979) ou 3mm (Lindhe & Nyman 1975; Hamp et al., 1975) é designada como 
grau I, enquanto uma perda horizontal excedendo 2 ou 3mm, mas não 
trespassando a extensão completa da área da furca, grau II, e, quando o tecido 
ósseo inter-radicular está totalmente perdido, possibilitando a passagem completa 
da sonda através da furca, grau III. 
Hou et al. (1998), propuseram uma nova classificação dos 
envolvimentos de bifurcação baseados não somente na perda de inserção vertical 
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e horizontal, mas também no tamanho do tronco radicular, associando a 
classificação proposta por Hamp et al.(1975) com três tipos de tronco A, B e C, 
sendo A o tronco mais curto compreendendo até 1/3 do comprimento do complexo 
radicular, e C o tronco mais longo, excedendo 2/3 do comprimento total. 
Concluiram que levar em consideração não só a perda de inserção horizontal e 
vertical, mas também o comprimento do tronco radicular pode facilitar o 
diagnóstico, prognóstico e plano de tratamento. 
Dentre as diversas classificações propostas a classificação mais 
utilizada é a de  Hamp et al. de 1975, é universalmente aceita, possui alta 
aplicabilidade e reprodutibilidade. Nessa classificação é avaliada a extensão da 
perda horizontal dos tecidos de suporte. A penetração da sonda na região inter-
radicular menor que 3mm determina a classe I, envolvimentos maiores que 3mm, 
sem envolver totalmente a região inter-radicular denota classe II, enquanto 
aquelas em que toda extensão inter-radicular é comprometida seriam classe III. 
Esta classificação tem sido amplamente utilizada por diversos autores, e será 
utilizada no presente estudo. 
2.1.3. Epidemiologia  
Os molares são frequentemente os dentes com maiores percentuais de 
perda, uma das possíveis causas para esta alta taxa de perda dental é a presença 
de lesões de bifurcação associadas a estes elementos. Algumas das explicações 
mais comuns para o envolvimento de furca em molares é a conformação 
anatômica dos mesmos, a posição mais distal no arco dental (o que dificulta a 
higienização dos pacientes), e o difícil diagnóstico precoce deste tipo de lesão 
(Cattabriga et al., 2000). 
Diversos estudos epidemiológicos foram realizados a fim de verificar a 
prevalência das lesões de bifurcação em diferentes populações. 
Svärdström & Wennström (1996) avaliaram clínica e radiograficamente 
a presença de lesões de furca em uma população representativa. Os autores 
examinaram 222 pacientes (14 a 73 anos) quanto aos parâmetros de índice de 
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placa (IP) e sangramento à sondagem (SS) e presença de lesão de bifurcação 
segundo Hamp et al. (1975). Observaram que os molares apresentaram maiores 
IP e SS, independente da idade do paciente. Quanto a presença de lesões de 
furca, verificou-se que os molares superiores foram os dentes com maior 
frequência de lesões, sendo que 50% dos pacientes com mais de 30 anos 
apresentavam lesão de bifurcação em pelo menos um molar superior. Dentre os 
dentes superiores, a distal do primeiro molar superior foi o sítio com maior 
frequência de lesões, 50%, enquanto a mesial do segundo apresentou a menor 
taxa, apenas 20%. Os autores sugerem que a maior prevalência entre os molares 
superiores, especificamente da distal destes, se deve a anatomia da região e a 
dificuldade de higienização da entrada das furcas mais central na face distal. Além 
disso, a localização do fórnix da furca está muito mais próxima da junção cemento 
esmalte (JCE) em molares superiores do que em molares inferiores, fazendo com 
que a perda de suporte alveolar possa envolver as áreas de bifurcação mais 
rapidamente (Svardstron & Wennstrom, 1996).  
Soikkonen et al. (1998) avaliaram em uma população de 169 idosos 
finlandeses (76-86 anos), através de exames radiográficos a ocorrência de 
cálculo, extensão da perda óssea horizontal, defeitos infra ósseos, número de 
lesões de furca e restaurações interproximais com sobrecontorno. Apesar do 
exame utlizado não apresentar uma forte acurácia, observaram que 28% dos 
indivíduos apresentaram lesões de bifurcação associadas com a presença de 
restaurações com sobrecontorno e com a presença de defeitos infra-ósseos. 
Albandar et al. (1999) avaliaram a prevalência e extensão das doenças 
periodontais nos Estados Unidos de 1988-1994, através da análise dos dados do 
NHANES III. Com relação ao envolvimento de bifurcação, a prevalência foi de 
13,7% dos indivíduos, representando 6,8% dos dentes posteriores por indivíduo.  
A prevalência e extensão das lesões de furca aumentou com a idade, sendo que 
5,4 % dos pacientes e 2% dos dentes afetados pertenciam aos indivíduos de 30-
39 anos e 37,9% dos pacientes e  22,2% dos dentes pertenciam ao grupo etário 
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de 80-90 anos. Sendo que os dentes mais afetados eram os primeiros molares 
maxilares e os primeiros molares mandibulares. 
Poucos são os estudos que avaliaram clínica e radiograficamente a 
presença e extensão das lesões de bifurcação, sendo que os existentes foram 
realizados em diferentes populações, com diversas faixas etárias. Desta maneira, 
os valores apresentados acima não refletem as condições da população em geral. 
Estudos mais antigos (Mc Fall 1982, Goldman et al., 1986, Wood, 1989) revelam 
que, de modo geral, a prevalência de lesões de bifurcação variou de 25-52% dos 
molares superiores, enquanto os molares inferiores variam de 16-35%. 
Corroborando com os estudos previamente apresentados, uma maior incidência 
em molares superiores pode estar relacionada com fatores anatômicos, 
dificuldade de higienização por conta do paciente e de diagnóstico precoce pelo 
clínico. 
2.1.4. Anatomia 
O conhecimento da morfologia radicular é essencial para o diagnóstico 
precoce da lesão de bifurcação e tratamento. Quando o suporte periodontal está 
íntegro, alguns detalhes anatômicos como as concavidades e convexidades estão 
relacionados com o aumento da área de inserção das fibras do ligamento 
periodontal, otimizando a ancoragem dos dentes (Hermann et al., 1983).  
Entretanto, com a evolução da destruição periodontal, estas áreas 
anatômicas passam a ficar expostas ao meio bucal, permitindo sua colonização 
por biofilme dental bacteriano. Visto que as bases da terapia periodontal envolvem 
a remoção de placa bacteriana, cálculo e descontaminação da superfície radicular 
pelo clínico (Frumker & Gardner, 1956), o conhecimento da morfologia do 
complexo radicular (tronco radicular e cones radiculares) é de extrema importância 
para adequada instrumentação. Em mais da metade dos casos (57%), a entrada 
da lesão de bifurcação possui diâmetro inferior à largura da lâmina da maioria dos 
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instrumentos raspadores manuais, demonstrando a dificuldade de acesso ao 
interior destas lesões (Bower, 1979). 
Diversos estudos biométricos foram realizados avaliando a anatomia 
dos molares e as diferentes estruturas que formam o complexo radicular. 
Com relação ao tronco radicular, trata-se de uma estrutura comum à 
todas as raízes de dentes multirradiculares, tendo como limites a junção cemento 
esmalte (coronariamente) e o início da bifurcação radicular propriamente dita 
(apicalmente) (Conde et al., 2001).  Em um estudo in vitro, Rosemberg (1988) 
observou uma altura de tronco média de 3 mm na face mesial e na face distal de 5 
mm. Estes achados corroboram com os estudos de Gher & Verino (1981) e Gher 
& Dunlap (1985), que relataram que a entrada da furca mesial seria a mais 
próxima à JCE, seguida da distal e por fim da furca vestibular. 
Wheeler (1977) observou equivalência de altura de tronco para as faces 
vestibular e mesial, e a face distal apresentando um maior comprimento de tronco. 
Conde (1994) verificou valores de comprimento médio muito próximos para as três 
faces, sendo que o tronco da face vestibular tende a ser mais curto do que os das 
demais faces. O comprimento do tronco radicular deve ser conhecido e levado em 
consideração no plano de tratamento e quando se avalia o prognóstico de molares 
com diferentes graus de envolvimento de furca. 
Hou et al. (1998) apresentaram uma nova classificação para lesões de 
furca baseada não somente na perda de inserção horizontal, mas também na 
perda de inserção vertical e comprimento do tronco radicular. Em molares 
superiores observaram a seguinte incidência  para troncos curtos (terço cervical 
do comprimento do complexo radicular), troncos médios (metade do comprimento 
do complexo radicular) e troncos longos (2/3 do comprimento do complexo 
radicular): 41,0%, 47,1% e 11,9%, respectivamente. Apesar de troncos longos 
apresentarem a menor incidência, são os tipos de tronco que apresentam pior 
prognóstico quando combinadas com lesões de bifurcação, uma vez que ao 
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menos 2/3 do comprimento do complexo radicular encontram-se desprovidos de 
suporte periodontal. 
Nesta região existem ainda variações anatômicas como as projeções 
cervicais de esmalte, que são prolongamento do esmalte coronário sobre o tronco 
radicular em direção à concavidade que antecede a entrada da furca. Estas 
projeções foram classificadas em graus I, II e II, de acordo com o seu grau de 
avanço pelo tronco radicular (Masters & Hoskins, 1964), sendo que as de grau III 
invadem a entrada da furca.  
Grewe et al. (1965) avaliaram a prevalência, localização e extensão das 
projeções de esmalte em molares mandibulares e maxilares extraídos. 
Observaram nos 1os e 2os molares superiores uma incidência de 8,2% e 23,7%, 
respectivamente. Sendo que nos 2os molares superiores, a prevalência de mais de 
uma projeção de esmalte é de 3,3%. Com relação à extensão da projeção, 
observou-se 2 vezes mais projeções classe III, do que classe I, especialmente na 
face vestibular. 
Estes tipos de projeções podem influenciar no tratamento e prognóstico 
das lesões de bifurcação uma vez que devido a necessidade de existir um espaço 
biológico mínimo entre a margem gengival e a crista óssea alveolar, o desenho da 
margem da crista óssea acompanha a morfologia da junção cemento-esmalte 
(Swann & Hurt, 1976). Sendo assim, dentes com projeções de esmalte grau III, a 
entrada da furca localiza-se muito próxima à margem gengival, sendo recoberta 
apenas por epitélio juncional, e mesmo uma mínima perda de inserção leva a 
exposição da furca (Conde et al., 2001). 
Com relação a entrada da região de bifurcação, Gher & Dunlap (1985) 
estudaram as variações na área da superfície radicular de 20 molares maxilares 
extraídos e analisaram a localização das entradas das furcas, separação radicular 
e teto da furca. Verificaram que, em média, a distância da JCE à entrada da furca 
mesial, vestibular e distal era de 3,6 mm, 4,2 mm e 4,8 mm respectivamente. A 
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distância da JCE ao ponto em que as raízes se separavam do tronco radicular era 
de 5,0mm na mesio-vestibular e 5,5 mm na disto vestibular. Quanto à perda de 
inserção horizontal, quando esta resulta em 6,0 mm ou mais, clinicamente 
observa-se lesão de bifurcação grau III. 
Quanto a conformação do teto da furca, em 55% dos molares o teto da 
furca estava coronal ao ponto de separação radicular, formando uma concavidade 
(Gher & Dunlap, 1985). Svadstron & Wennstrom (1988) através de um método 
fotogramétrico, examinaram a topografia da região de bifurcação e observaram a 
presença de picos, pontes e barreiras de dentina na região inter-radicular, esta 
topografia característica, clinicamente dificulta a descontaminação pelo clínico.  
Outro fator que influencia no sucesso da instrumentação da região de 
furca, é a divergência radicular, visto que quanto menos divergente, maior é a 
dificuldade de entrada do instrumento raspador, influenciando diretamente na 
quantidade de cálculo residual (Parashis et al.,1993). Chiu et al. (1991) mostraram 
que 39% e 43% das furcas mesiais e distais, respectivamente, eram inferiores a 
0,75mm, indicando a dificuldade da penetração dos instrumentos raspadores.  
Desta forma, uma vez que a entrada, posição e topografia da furca 
podem determinar o sucesso da terapia, o conhecimento da anatomia e morfologia 
da região de bifurcação, especialmente das bifurcações proximais de molares 
superiores, é fundamental para determinar o planejamento mais adequado e 
prognóstico.  
2.2. Tratamento das lesões de bifurcação interproximais 
2.2.1. Tratamento não cirúrgico 
As lesões de furca representam um desafio para a terapia periodontal 
de forma geral. Estudos longitudinais demonstraram que dentes com envolvimento 
de furca apresentam uma maior taxa de perda do que aqueles sem este tipo de 
lesão (Ross et al., 1978; Hirschfeld et al, 1978). A menor taxa de sucesso 
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observada em molares com envolvimento de furca pode resultar em parte da 
incompleta remoção de biofilme e cálculo subgengival devido a anatomia peculiar 
da região de bifurcação, e em parte do inadequado controle de placa diário 
realizado pelo paciente, o que pode levar a recolonização por um tipo de biofilme 
similar ao observado antes da terapia periodontal (Cattabriga et al., 2000). 
As lesões de bifurcação classe I (Hamp et al., 1975) têm sido tratadas 
com sucesso através da terapia não cirúrgica (raspagem e debridamento) e 
alterações na anatomia da região (Muller et al., 1995). Contudo, a raspagem e 
alisamento tem se demonstrado inadequada na maioria dos casos, como 
demonstrado por Wylam et al. (1986), que observou a presença de cálculo 
residual e placa em 95% dos molares tratados. 
A dificuldade de realizar um adequado debridamento através de 
métodos mecânicos exclusivamente, levou à utilização combinada de agentes 
químicos nestas regiões. Com o objetivo de avaliar o tratamento não cirúrgico de 
lesões de furca classe II, Ribeiro et al. (2006), compararam o debridamento 
radicular isoladamente com  o uso adjunto de PVP-I (10%) como solução irrigante. 
Após 6 meses observaram redução da profundidade de sondagem e ganho de 
inserção clínica vertical e horizontal em ambos os tratamentos. Os valores 
observados foram 2,31mm, 1,17mm e 1,00 mm respectivamente, no grupo 
controle, e 2,31mm, 1,23mm,e 1,02mm no grupo teste. Entretanto, o uso adjunto 
do PVP-I não promoveu benefícios adicionais para os parâmetros clínicos 
estudados. 
Em 2007, o mesmo grupo de pesquisadores comparou a resposta de 
lesões de bifurcação classe II livres e interproximais ao debridamento não 
cirúrgico sem o uso adjunto de PVPI.  Para tanto, 21 furcas livres e 19 proximais 
foram debridadas com ultrassom  e avaliadas por 6 meses. Após este período 
verificou-se que as furcas proximais apresentaram menor redução da 
profundidade de sondagem em comparação às furcas livres (3,85±1,13 e 
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4,87±0,87mm, respectivamente), sendo estatisticamente significante. Além disso, 
observou-se uma maior porcentagem de sítios com profundidade de sondagem ≥ 
5mm nas brifurcações interproximais durante todo o período de avaliação e a 
necessidade de retratamento foi superior para este grupo aos 3 meses de 
acompanhamento (p<0,05). Os autores concluíram que as lesões de bifurcação 
proximais apresentam pior resposta ao tratamento não cirúrgico do que as 
bifurcações livres (Ribeiro et al., 2007). 
Conforme o previamente exposto, os piores resultados observados em 
lesões de bifurcação estão relacionados à dificuldade em se obter um adequado 
debridamento na região de bifurcação, à anatomia peculiar da região e às 
dimensões da entrada da bifurcação, dificultando a penetração de instrumentos 
manuais e ultrassônicos, e à dificuldade de higienização por parte do paciente que 
está relacionada à anatomia radicular e à posição distal dos molares no arco 
dental (Cattabriga et al., 2000). 
Adicionalmente, deve-se ressaltar que os dentes com envolvimento de 
bifurcação classe I apresentam alta taxa de sobrevida após terapia não cirúrgica 
(Huynh-Ba et al., 2009). Com relação aos envolvimentos de furca proximal grau II 
em face da pobre resposta à terapia não cirúrgica, mais estudos comparando a 
resposta deste tipo de lesão a diferentes terapias, como o uso adjunto de 
antimicrobianos, devem ser submetidas a avaliação visando aumentar o sucesso 
da terapia. Além disso, o desenvolvimento de terapias regenerativas adequadas 
para a região interproximal devem ser testadas visando a resolução total ou 
parcial dos defeitos reduzindo assim, a morbidade e aumentando a taxa de 
sucesso no tratamento dessas lesões. 
2.2.2. Tratamento regenerativo 
Segundo a Academia Americana de Periodontia (AAP) (2001), a 
regeneração periodontal consiste na restauração do periodonto perdido. Portanto 
envolve a formação de novo cemento sobre uma superfície radicular previamente 
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contaminada, associada a um novo ligamento periodontal e osso alveolar (Cortelli 
et al., 2005). 
O conceito de que as células que repovoam a superfície radicular após 
a cirurgia periodontal define o tipo de inserção que será formada foi 
extensivamente estudado (Melcher et al., 1976). Sendo assim, acredita-se que o 
fator responsável por não ocorrer regeneração periodontal após a terapia 
periodontal convencional é a migração das células epiteliais para a região do 
defeito periodontal, previamente à migração das células mesenquimais 
indiferenciadas (Listgarten et al., 1979), o que leva à formação do epitélio juncional 
longo (Caton et al., 1980, Bowers et al., 1989, Lindhe et al., 1984). Já a migração 
de células do tecido conjuntivo, levaria à formação de uma inserção de tecido 
conjuntivo, seguida de reabsorção radicular (Villar et al., 2010). 
Baseando-se nestas hipóteses, e visando a regeneração periodontal, foi 
desenvolvida a técnica de regeneração tecidual guiada (RTG), cujo princípio 
biológico consiste na utilização de barreiras físicas com o objetivo de prevenir a 
migração apical de células epiteliais e do tecido conjuntivo para o defeito 
periodontontal, bem como preservar espaço para que as células do ligamento 
periodontal e mesequimais indiferenciadas povoem a ferida cirúrgica, promovendo 
assim a regeneração periodontal ( Gottlow et al., 1986). 
Diversos estudos foram realizados a fim de avaliar clinicamente o uso 
da RTG. De modo geral, esta técnica tem mostrado sucesso no tratamento de 
defeitos infraósseos e de bifurcação livre (Villar & Cochran, 2010). Contudo, estes 
resultados não podem ser transpostos para lesões de bifurcação interproximais, 
as quais apresentam baixa previsibilidade (Murphy & Gunsolley, 2003). 
Metzler et al. (1991) avaliaram clinicamente o uso da RTG em lesões de 
bifurcação de molares superiores. Para tanto, 17 pares de lesões de bifurcação, 
sendo que destes, 5 pares eram furcas proximais, foram designados a receber um 
dos seguintes tratamentos: controle: acesso cirúrgico para raspagem e alisamento 
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radicular e teste: raspagem e alisamento radicular associado a utilização de uma 
memmbrana de politetrafluoretileno expandido (PTFE-e). Após 6 meses, ambos os 
grupos apresentaram um aumento significativo na recessão gengival, redução da 
profundidade de sondagem e ganho no nível de inserção clínica, sem diferença 
estatisticamente significante entre os grupos para estes parâmetros. Entretanto, 
observou-se diferença entre os grupos quanto a redução dos componentes vertical 
e horizontal de lesão de bifurcação, embora o impacto clínico desta diferença seja 
discutível. 
Os autores observaram que as lesões proximais incluídas no estudo 
apresentaram uma resposta inferior em comparação às furcas livres. Segundo os 
autores, essa pobre resposta se deve a anatomia do defeito ósseo associado e da 
região inter-radicular. Nesta região, o pequeno espaço para a entrada de 
instrumentos raspadores e a dificuldade técnica de adaptação da membrana 
explicariam os modestos resultados com a RTG. 
De forma semelhante, Pontoriero & Lindhe (1995) avaliaram o efeito 
clínico do uso da RTG no tratamento de lesões de bifurcação classe II maxilares. 
Um total de 28 pares de defeitos de bifurcação contra laterais, sendo 18 
interproximais e 10 livres foram aleatoriamente designados a receber um dos 
seguintes tratamentos: acesso para raspagem e alisamento radicular 
isoladamente ou em combinação com o uso de uma membrana de PTFE-e. Após 
6 meses, foram realizadas cirurgias de reentrada e avaliação clínica. Nas 
bifurcações livres, após o acesso para raspagem e alisamanto radicular, observou-
se aumento da recessão gengival, redução da profundidade de sondagem. 
Entretanto, não foram observados benefícios no nível de inserção clínica e no 
preenchimento do defeito ósseo. Já com a utilização da RTG, houve menos 




Com relação as lesões de bifurcação interproximais, não foi observada 
diferença estatística entre os grupos para nenhum dos parâmetros clínicos 
avaliados. Os parâmetros ósseos verificados na cirurgia de reentrada mostraram 
que o uso da RTG em bifurcações proximais foi capaz de promover pequenas 
mudanças na arquitetura óssea inter-radicular, entretanto, sem diferença para as 
lesões que receberam apenas o acesso para raspagem e alisamento radicular. 
Os resultados obtidos por Pontoriero & Lindhe (1995) corroboram com 
os achados de Metzler et al. (1991) e as possíveis justificativas para os 
insuficientes resultados obtidos com RTG em bifurcações interproximais 
novamente são a dificuldade de acesso para raspagem, presença de sulcos que 
dificultam a adaptação da membrana e a anatomia do defeito proximal. 
Avera et al. (1998) avaliaram clinicamente a resposta de 8 pares de 
bifurcações mesiais ao tratamento com membranas de PTFE-e. Cada lado dos 
pares de lesões de bifurcação foi aleatóriamente designado a receber o 
tratamento controle (acesso para debridamento) ou tratamento teste (acesso para 
debridamento associado à membrana). Após 9 meses foram realizadas cirurgias 
de reentrada para a avaliação do preenchimento ósseo do defeito e 
diferentemente dos estudos previamente apresentados, observou-se diferença 
estatística entre os grupos quanto à redução da profundidade de sondagem 
(1,50±0,53 mm a favor da RTG)  e ganho de inserção clínica (1,50±0,46 mm a 
favor da RTG), revelando melhores resultados quando foram utilizadas 
membranas de PTFE-e. Quanto ao preenchimento do defeito de bifurcação, na 
cirurgia de reentrada também foram observados melhores resultados para o grupo 
teste. 
Entretanto, algumas observações importantes devem ser levadas em 
consideração na interpretação destes resultados. No estudo de Avera et al. 
(1998), o preenchimento da furca por um tecido borrachóide foi considerado como 
sucesso, mas a presença deste tecido não indica se houve regeneração 
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verdadeira (cemento, ligamento periodontal e osso alveolar). Em outros trabalhos, 
durante a cirurgia de reentrada o referido tecido borrachóide é removido 
previamente às medidas de preenchimento ósseo da região. Esta diferença 
metodológica pode ter gerado resultados divergentes entre os estudos. 
Apesar dos resultados a princípio animadores encontrados por Avera et 
al.(1998), o tratamento com RTG em lesões de bifurcação interproximais não é 
previsível, e os resultados observados são inferiores e inconstantes em relação às 
bifurcações livres (Jepsen et al., 2002). É recorrente nos trabalhos previamente 
descritos a justificativa de que a baixa previsibilidade da técnica regenerativa em 
furcas proximais está relacionada à dificuldade de acesso dos instrumentos 
raspadores e principalmente à adaptação e recobrimento das membranas por 
tecido mole e exposição precoce das membranas. 
Neste contexto, Villaça et al.(2004) avaliaram a influência das 
concavidades radiculares quando é realizada RTG. 10 pacientes exibindo 10 
pares de bifurcações classe II mandibulares receberam RTG, sendo que em um 
dos grupos foi utilizada a membrana convencional, e no outro foi realizada uma 
modificação na membrana visando uma melhor adaptação na região de 
concavidade. Após 1 ano, não foram observadas diferenças entre os grupos nos 
parâmetros clínicos: redução da profundidade de sondagem, mudanças no nível 
de inserção clínica e resolução do defeito vertical. Foi observada diferença na 
porcentagem de resolução do defeito de bifurcação. Apesar da diferença 
observada na última variável, fica evidente a influência da concavidade radicular, 
que está presente em 94% dos dentes com envolvimento de bifurcação (Lu et al., 
1992).  
Sendo assim, os autores concluíram que a modificação na conformação 
da membrana pode resultar em benefícios clínicos com relação a resolução do 
defeito horizontal. Contudo, o estudo de Villaça et al. (2004) foi realizado em 
bifurcações mandibulares. Quando se considera as bifurcações proximais 
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adicionalmente a presença da concavidade, ainda existe a complexidade da 
adaptação da membrana no reduzido espaço interproximal e a dificuldade da 
manutenção da membrana recoberta por tecido mole. 
Neste contexto, Machtei et al. (2001) realizaram uma meta-análise 
sobre o efeito da exposição precoce da membrana sobre os resultados obtidos 
com a RTG quando utilizada em defeitos infra ósseos, de bifurcação e ao redor de 
implantes. Com relação aos defeitos de bifurcação foram incluidos estudos em 
maxila e em mandíbula totalizando 101 sítios. Quarenta e três destes sítios 
sofreram exposição precoce enquanto 58 permaneceram submersos. Foi 
realizada a comparação entre os sítios expostos e submersos e verificou-se que a 
média de ganho de inserção horizontal foi ligeiramente maior nos sítios recobertos 
do que nos expostos (3,72±0,15 e 3,06±0,15, respectivemente), demosntrando 
assim a influência ainda que sutil da exposição da membrana nos resultados 
obtidos com RTG. 
Na referida meta-análise não foi feita a separação entre lesões de 
bifurcação livres e interproximais, sendo assim o real efeito da exposição da 
membrana nesta região ainda é desconhecido, uma vez que somado ao efeito da 
exposição da membrana ainda existe a dificuldade de higienização crítica na 
região interproximal favorecendo a colonização bacteriana. 
No estudo de Avera et al. (1998), realizado exlusivamente em lesões de 
bifurcação interproximais, a taxa de exposição de barreiras chegou a 100%. 
Cortellini e Tonetti (2000) em uma revisão de literatura sugeriram uma taxa de 
exposição variando dentro de 70 a 80% dos casos. A exposição da membrana 
está associada ao insucesso da terapia com RTG pela sua relação com a 
formação de abscessos e contaminação dos sítios operados (Nowzari et al, 1996). 
Nowzari et al, (1996) avaliaram 42 defeitos infra-ósseos quanto a 
microbiota subgengival, contaminação da membrana e resultados clínicos. Houve 
uma correlação negativa entre o ganho de inserção clínica e a contaminação da 
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membrana ocorrida dentro de três minutos na cavidade oral. Quanto maior a 
contaminação por periodontopatógenos, menor o ganho de inserção. Além disso, 
a exposição da membrana nas primeiras 2 semanas leva a um ganho inferior (1 
mm em média) àqueles sítios em que a membrana foi exposta após a 4º semana. 
Observou ainda que em sítios onde não ocorreu a contaminação da 
membrana por periodontopatógenos houve menor exposição, com diferença 
estatística para o grupo em que ocorreu a contaminação. Assim, os autores 
sugerem que a contaminação da região é a principal causa da exposição das 
membranas, e consequentemente, responsável por parte do insucesso da terapia 
regenerativa com RTG em espaço interproximais. Essa dificuldade da adaptação 
das membranas, com consequente contaminação, muitas vezes se deve a 
específica anatomia da região. 
Desta forma, pode-se inferir que os modestos resultados da RTG em 
bifurcações interproximais está relacionado à dificuldade técnica do uso das 
membranas no espaço interproximal, adaptação nesta região com anatomia 
peculiar e manutenção das mesmas recobertas por tecido mole 
Sendo assim, o uso de técnicas regenerativas que não envolvam o uso 
de membranas seriam de grande utilidade nas regiões interproximais. Neste 
contexto, o uso de enxertos e substitutos ósseos, proteínas derivadas da matriz do 
esmalte ou o uso combinado dessas técnicas podem ser alternativas viáveis para 
o tratamento destes defeitos críticos. 
2.3. Proteínas derivadas da matriz do esmalte (EMD) 
2.3.1 Estudos in vitro, in vivo e histológicos 
A regeneração das estruturas de suporte perdidas devido a doença 
periodontal é o objetivo final da terapia periodontal (Caton & Greenstein, 1993). 
Uma estratégia para promover a regeneração periodontal é mimetizar eventos 
específicos que ocorrem no desenvolvimento dos tecidos de suporte durante a 
organogênese dental (Giannobile & Somerman, 2003); a utilização das proteínas 
derivadas da matriz do esmalte baseia-se neste principio. 
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As EMD consistem em uma combinação de proteínas derivadas da 
matriz do esmalte provenientes de dentes suínos em desenvolvimento 
(Hammarstrom & Gestrelius, 1997). Sua composição é semelhante as EMD 
humanas diferindo somente pela quantidade de proteínas ricas em prolina - não 
amelogeninas (Sculean et al., 2003). Sugere-se que este material - em especial a 
fração amelogenina do composto -  possui a capacidade de induzir a formação de 
cemento acelular e assim contribuir para a regeneração dos tecidos periodontais 
(Chitsazi et al., 2007). 
Estas proteínas são capazes de mimetizar os eventos que ocorrem 
durante o desenvolvimento do elemento dental. O desenvolvimento dos tecidos 
periodontais ocorre durante o crescimento e formação dos dentes, no início da 
fase embrionária, quando as células do tubo neural do embrião migram para o 
primeiro arco branquial, formando uma faixa de ectomesênquima. Após a 
formação da lâmina dental, iniciam-se os estágios que darão origem ao dente e 
seus tecidos periodontais, são as fases de botão, capuz e campânula. Durante o 
estágio de capuz, as células ectomesenquimais se condensam em relação ao 
epitélio oral (órgão dental), formando a papila dentária e o folículo dentário que 
dará origem aos tecidos periodontais de suporte. 
As células do orgão dental proliferam-se na direção apical formando 
uma dupla camada denominada bainha epitelial de hertwig (BEH). Quando a 
formação da dentina radicular começa, as células internas da BEH sintetizam e 
liberam proteínas relacionadas a matriz do esmalte, provavelmente pertencentes à 
família da amelogenina. Ao final do processo de formação da raiz, a BEH se 
fenestra e as células ectomesenquimais entram em contato com a  superfície 
radicular e com as proteínas derivadas matriz  do esmalte. Desta forma 
diferenciam-se em cementoblastos  e iniciam a produção de tecido cementóide, 
fibroblastos do ligamento periodontal e osteoblastos, produzindo a camada mais 
superficial do processo alveolar (Lindhe et al., 2004). 
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Nesse processo de formação do ligamento periodontal, células 
ectomesenquimais indiferenciadas oriundas do folículo dentário permanecem 
aprisionadas no ligamento, participando da renovação dos tecidos locais 
(Hammarstrom, 1997). A indução de diferenciação destas células mesenquimais 
indiferenciadas aprisionadas no ligamento através do uso das proteínas derivadas 
da matriz do esmalte é capaz de promover a regeneração periodontal. 
Através do conhecimento do papel das EMD na formação de cemento 
acelular e ligamento periodontal, diversos estudos foram realizados avaliando o 
seu potencial regenerativo. 
Um dos primeiros estudos realizados com as EMD foi o de 
Hammarstrom et al. (1997). Com o objetivo de avaliar os efeitos da aplicação local 
de proteínas derivadas da matriz do esmalte em diferentes veículos, os autores 
realizaram um estudo histomorfométrico em defeitos de deiscência em macacos. 
Três veículos foram testados: dextranos, hodroxietil celulose e alginato 
propilenoglicol. Defeitos de deiscência foram criados na veribular do 1o molar 
superior, e as várias composições de EMD foram aplicadas. Após 8 semanas, o 
padrão de cicatrização foi avaliado sob microscopia de luz e comparações 
morfométricas foram realizadas. 
Os resultados histológicos mostraram que houve regeneração 
periodontal, com formação de cemento acelular, com fibras inseridas neste 
cemento, e formação de osso alveolar em 60 a 80% das raízes em que foram 
aplicadas as EMD e que utilizaram o alginato propilenoglicol como veículo. Além 
disso, foi observado que nos sítios que receberam as EMD não houve migração 
epitelial e consequente formação de epitélio juncional longo. Nos dentes controles, 
nos quais não foram aplicadas nenhuma das formulações teste, não ocorreu 
regeneração dos tecidos periodontais e ao contrário do grupo teste, houve a 
formação do epitélio juncional longo. Assim os autores afirmaram pela primeira 
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vez que as EMD, utilizando-se alginato de propilenoglicol como veículo, são 
capazes de promover a regeneração periodontal. 
Com o objetivo de investigar os mecanismos pelos quais as EMD 
induzem a regeneração periodontal, Gestrelius et al. (1997,b) realizaram um 
estudo in vitro avaliando a habilidade das EMD em estimular migração, aderência, 
proliferação, atividade biosintética e formação de nódulos minerais nas células do 
ligamento periodontal.  
Os resultados demonstraram que as EMD aumentaram a proliferação 
de células do ligamento periodontal, mas o mesmo não ocorreu para as células 
epiteliais. Houve aumento na produção de proteínas e fibras colágenas das 
células do ligamento periodontal e, através do ensaio de Von Kossa, verificou-se 
que as EMD foram capazes de promover a formação de nódulos minerais. Os 
autores avaliaram também a presença de fatores de crescimento (GM-CSF, 
calbindin D, EGF, fibronectin, bFGF, gamma-interferon, IL-1 beta, 2, 3, 6; IGF-1,2; 
NGF, PDGF, TNF, TGF beta), porém, não foi observada a presença de nenhum 
destes. Sendo assim , concluíram que os agregados proteicos formados pelas 
EMD em temperatura e pH fisiológico podem servir como uma matriz extracelular, 
criando um ambiente favorável para a proliferação e diferenciação celular, 
promovendo, consequentemente, a regeneração periodontal. 
Posteriormente aos estudos em animais e in vitro, Heijl et al. (1997), 
realizaram o primeiro estudo histológico em humano. Em 1 voluntário que possuia 
um incisivo inferior indicado para extração foi realizada a cirurgia experimental na 
qual foi criado um defeito de deiscência na vestibular, seguida da aplicação de 
EMD e reposicionamento e sutura dos retalhos. Durantre o período de cicatrização 
não foi registrado nenhum problema; após 4 meses, o dente em questão e o 
tecido de suporte adjacente foram removidos para avaliação histológica. 
A avaliação histologica revelou a formação de novo cemento acelular 
de fibras extrínsecas (CAFE), o qual estava firmememnte aderido a dentina 
subjacente e recobria 73% do defeito. Adicionalmente, um novo ligamento 
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periodontal com fibras colágenas inseridas e osso alveolar estavam presentes, 
sendo que o ganho de osso alveolar era de 65% da altura do defeito antes da 
cirurgia. Os autores concluiram que o uso das EMD pode fornecer o potencial para 
que ocorra verdadeira regeneração periodontal. 
Após o primeiro estudo realizado em humanos, e os bons resultados da 
utilização das EMD tendo como veículo o  alginato de propilenoglicol, essa 
combinação passou a ser comercializada (EMDOGAIN®). A partir desse momento 
inúmeros estudos foram realizados visando o melhor entendimento dos 
mecanismos pelo quais as proteínas derivadas da matriz do esmalte promovem a 
regeneração periodontal. 
Van der Paw et al. (2000) avaliaram in vitro o efeito das EMD nos 
fibroblastos do ligamento periodontal e gengivais. As amostras foram coletadas de 
indivíduos periodontalmente saudáveis e cultivadas em meio de cultura contendo 
EMD, colágenos tipo I purificado ou seus respectivos veículos, por 48 horas. 
Observaram que os fibroblastos gengivais pouco aderiram e espalharam-se sobre 
o substrato contendo EMD, enquanto que os fibroblastos do ligamento periodontal 
aderiram-se nas primeiras 24 horas. Verificaram ainda que na presença das EMD 
houve um aumento da expressão e atividade de fosfatase alcalina (especialmente 
no ligamento periodontal) e da síntese e liberação de TGF 1β (fibroblastos do 
ligamento periodontal e gengivais).  A fosfatase alcalina está associada à 
diferenciação celular e cementogênese, já  TGF 1β é um fator de crescimento 
associado à cicatrização dos tecidos e à regeneração periodontal. Sendo assim, 
os autores sugeriram que as EMD são capazes de estimular a proliferação das 
células do ligamento periodontal e influenciar sua diferenciação em 
cementoblastos beneficiando consequentemente a regeneração periodontal. 
Além do estimulo à adesão e diferenciação fibroblástica, sugere-se que 
as EMD são capazes de induzir tanto os fibroblastos do ligamento periodontal 
quanto os do tecido gengival a produzir hialuronidase e proteoglicanas que são 
substâncias presentes na matriz do ligamento periodontal. Uma vez que a matriz é 
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a base para agregação e diferenciação celular, as EMD seriam capazes de, 
indiretamente, iniciar um processo que levaria à regeneração dos tecidos 
periodontais (Haase & Bartold, 2001). 
Adicionalmente, Keila et al. (2004) investigaram os efeitos das EMD em 
fibroblastos gengivais e células da medula óssea de ratos. Com relação aos 
efeitos sobre os fibroblastos gengivais, as EMD foram capazes de estimular a 
proliferação de fibroblastos, entretanto não foram capazes de induzir a 
diferenciação osteoblástica. Já sobre as células da medula óssea, as EMD 
levaram ao aumento da capacidade osteogênica, evidenciada pelo aumento da 
fosfatase alcalina e formação de nódulos minerais. 
Além do estímulo de células como fibroblastos, do ligamento 
periodontal e medula óssea, sugere-se que as EMD possuem capacidade 
angiogênica, como foi observado por Kauvar et al. (2010). Os autores avaliaram in 
vivo a atividade angiogênica utilizando EMD na membrana coriônica de ovos de 
galinha em desenvolvimento. Ao final do estudo observaram que os ovos tratados 
com EMD apresentaram um grau de vascularização comparável ao obtido com a 
utilização de  fator de crescimento vascular endotelial. 
Tendo sido realizados diversos estudos investigando os diferentes 
mecanismos pelos quais as EMD levam a regeneração periodontal, ao longo do 
tempo uma gama de estudos histológicos foram realizados para comprovar in vivo 
os resultados obtidos com as EMD. 
Yukna et al. (2000) avaliaram histologicamente em humanos o efeito 
das EMD no padrão de cicatrização do defeito periodontal. Dez dentes com 
periodontite crônica avançada e defeito infra-ósseo foram tratados por meio de 
acesso para raspagem e aplicação das EMD. Após 6 meses, foram realizadas 
biópsias incluindo o dente experimental e o tecido periodontal circunjacente. A 
avaliação histológica mostrou que em 3 casos houve a regeneração periodontal 
propriamente dita (formação de novo cemento, ligamento periodontal e osso 
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alveolar), em 3 casos apenas reinserção das fibras e em 4 casos houve a 
formação de epitélio juncional. Os autores concluíram, dentro dos limites do 
estudo, que o Emdogain é capaz de promover a regeneração periodontal, contudo 
de forma inconsistente. 
Em 2004, Sakallioglu et al. realizaram um trabalho histológico avaliando 
o padrão de cicatrização do defeito periodontal em cães, comparando o uso das 
EMD ao condicionamento da superfície radicular com ácido ortofosfórico. As 
avaliações foram realizadas após 7,14, 21 e 28 dias. Como resultado, os autores 
observaram que as EMD promoveram maior e mais rápida formação óssea (inicio 
em torno dos 14 dias após aplicação do Emdogain e 21 dias para o grupo 
controle), bem como a formação de maior quantidade de cemento acelular. A 
análise histopatológica dos dentes mostrou que o grupo que recebeu EMD 
apresentou uma maturação óssea maior aos 28 dias e um menor epitélio 
juncional, quando comparado ao grupo controle. Os autores afirmam que o uso 
das EMD pode promover a regeneração periodontal em cães, com novo cemento 
acelular, ligamento e osso alveolar, com maturação adequada dos tecidos 
neoformados, após 28 dias. 
Outro estudo em cães, realizado por Sallum et al. (2004) avaliou o uso 
das EMD utilizadas isoladamente em comparação à RTG, associação de RTG e 
EMD e acesso para raspagem e alisamento radicular isoladamente. 
Histologicamente, os autores observaram que para o grupo que recebeu acesso 
para raspagem e alisamento radicular (OFD) o padrão de cicatrização mais 
frequentemente encontrado era a formação do epitélio juncional longo. Em todos 
os grupos, incluindo o grupo OFD observou-se a formação de cemento 
extendendo-se coronariamente em variados graus, sendo que no grupo OFD foi 
mais limitada. 
Em todos os grupos tratados com EMD, a presença de cemento 
acelular foi mais constante do que nos demais grupos. Além disso, a formação 
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óssea pareceu ser mais evidente nos grupos que receberam EMD. Os resultados 
histométricos verificaram uma formação de novo cemento, estatisticamente 
superior, para os grupos EMD, RTG ou a associação desses em comparação ao 
grupo controle. Dessa forma, os autores mostraram que a associação das técnicas 
regenerativas não promove benefício adicional ao tratamento em relação ao uso 
das mesmas técnicas isoladamente, sendo assim as EMD poderiam ser uma 
alternativa viável. 
Desta forma, os estudos in vitro, in vivo e histológicos forneceram 
evidência com relação aos efeitos do uso das EMD no padrão de cura do defeito 
periodontal e os mecanismos de ação pelso quais pode promover a regeneração 
periodontal. Posteriormente, diversos estudos clínicos foram realizados em 
humanos, em defeitos infra ósseos, lesões de bifurcação e recessão gengival a 
fim de avaliar clinicamente os benefícios da utilização das EMD. 
2.3.2 Estudos clínicos em lesões de bifurcação 
Diversos autores avaliaram a utilização das EMD no tratamento de 
defeitos infra ósseos e lesões de bifurcação mandibulares e maxilares, entretanto 
poucos são os estudos clínicos controlados randomizados (RCTs) em lesões de 
bifurcação. Os estudos apresentados a seguir foram selecionados por tratarem-se 
de RCTs e que portanto podem trazer uma evidência científica forte. 
Jepsen et al. (2004) avaliaram clinicamente a utilização das EMD (teste) 
em lesões de bifurcação mandibulares classe II em comparação ao uso de 
membranas (controle). Após 14 meses observaram que ambos os tratamentos 
proporcionaram ganhos clínicos significativos com relação a redução da 
profundidade de sondagem horizontal do defeito. Entretanto observou-se uma 
maior frequência de fechamento completo da lesão no grupo teste (18%) do que 
no grupo controle (7%). Os autores concluem que ambos os tratamentos estariam 
indicados para lesões de bifurcação mandibulares cl II, entretanto o EMD mostrou-
se superior com relação a redução da profundidade horizontal do defeito. Sugerem 
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que as barreiras, apesar de também serem capazes de promover o fechamento 
completo da lesão, o fazem de forma imprevisível. 
Adicionalmente, o mesmo grupo de autores (Meyle et al., 2004) 
publicou os resultados referentes às variáveis secundárias do estudo previamente 
mencionado (alterações marginais no tecido duro, nível da margem gengival, 
profundidade vertical de sondagem, nível de inserção clínica, índice de placa e 
sangramento a sondagem) após o mesmo período de avaliação (14 meses). Não 
observaram diferenças estatísticas em favor do EMD para nenhuma das variáveis 
secundárias, exceto para a posição da margem gengival. Observou-se uma maior 
retração gengival na face vestibular no grupo tratado com membrana (-0,5 mm) 
enquanto no grupo tratado com EMD a alteração da posição da margem gengival 
foi insignificante (-0,13 mm). 
Hoffman et al. (2006) avaliou no mesmo grupo de pacientes dos 
estudos previamente mensionados (Jepsen et al., 2004; Meyle et al., 2004) a 
influência de fatores relacionados ao paciente, como fumo, idade, gênero e 
higiene bucal nas variáveis clínicas primárias e secundárias estudadas. Com 
relação ao parâmetro redução da profundidade horizontal do defeito (variável 
primária) observou que nos pacientes não fumantes houve superioridade do 
tratamento com as EMD quando comparado com o uso de membrana, enquanto 
no grupo dos fumantes não foi observada esta diferença, sugerindo uma possível 
influência do fumo nos resultados de regeneração.  Relatou ainda que em 
pacientes do gênero masculino, maiores de 54 anos, e com pobre higiene bucal 
ainda foi possível observar uma menor redução da profundidade de sondagem e 
profundidade horizontal do defeito.  
Ainda no tratamento de lesões de furca grau II mandibulares, Chitsazi et 
al. (2007), avaliaram o uso das EMD em comparação ao acesso para raspagem. 
Após 6 meses observaram no grupo tratado com EMD, maior ganho de inserção 
clínica horizontal (30% maior que no grupo de acesso para raspagem 
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isoladamente), maior preenchimento vertical e horizontal do defeito ósseo (32% 
mais). Os autores concluíram que o uso do EMD adjunto ao acesso para 
raspagem pode melhorar os resultados clínicos e resolução do defeito. 
De modo geral, os estudos que utilizaram EMD em lesões de bifurcação 
mandibulares classe II demonstraram uma melhora nos parâmetros clínicos 
horizontais de tecido mole e duro (Jepsen et al., 2004; Meyle et al., 2004; 
Hoffmann et al., 2006; Chitsazi et al., 2007). Todavia, nas lesões classe II 
proximais (maxilares), os resultados clínicos não são tão promissores, em parte 
devido a anatomia complexa da região, dificuldade de descontaminação e 
higienização diária. 
Com relação às lesões de bifurcação maxilares, Casarin et al. (2008) 
avaliaram clinicamente a utilização das EMD em lesões de bifurcação 
interproximal comparando com o uso de EDTA 24%. Após um período de 6 meses 
não se observou diferença estatística entre os grupos para profundidade de 
sondagem, retração gengival, nível de inserção clínica vertical e horizontal e nível 
ósseo vertical e horizontal. Entretanto observou-se uma maior frequência de 
conversão de lesões de furca grau II para grau I no grupo tratado com EMD. 
Após 2 anos (24 meses), os mesmos parâmetros clínicos foram 
reavaliados (Casarin et al., 2010), e os resultados observados aos 6 meses com 
relação a diferença entre os tratamentos se mantiveram, ou seja, sem diferença 
para todos os parâmetros clínicos entre os grupos. Com relação a frequência de 
lesões de furca que permaneceram grau II, foi observada uma maior frequência 
(2x mais) no grupo que recebeu acesso associado ao EDTA 24%, do que no 
grupo tratado com EMD. 
Desta forma, considerando os resultados modestos obtidos com EMD 
em lesões de furca proximais, a utilização deste material associado aos enxertos e 
substitutos ósseos pode ser uma alternativa viável, pois combinaria as 
propriedades biológicas do EMD com a osteocondução promovida pelos 
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substitutos ósseos, assim podendo melhorar a resolução do defeito e regeneração 
periodontal. 
2.4. Enxertos e Substitutos ósseos 
2.4.1. Substitutos ósseos (Materiais aloplásticos) 
Os substitutos ósseos têm sido amplamente utilizados com o objetivo 
de promover neo formação óssea e regeneração periodontal. O acesso para 
raspagem e alisamento radicular fornece condições para descontaminação das 
superfícies radiculares, bem como para a realização de alterações anatômicas 
ósseas e dentais, porém, não tem por si só o potencial de restauração ou 
regeneração da estrutura periodontal perdida. Desta forma, uma grande variedade 
de materiais como enxertos e substitutos ósseos, tem sido utilizada e avaliada 
clinicamente incluindo enxertos autógenos, alógenos, xenógenos e materiais 
aloplásticos (Reynolds et al.,2010). 
Os susbtitutos ósseos, que são sintéticos ou podem ser obtidos do 
processamento do exoesqueleto de outras espécies, são uma alternativa aos 
enxertos autogenos ou alógenos. Estes materiais não fornecem os elementos 
celulares necessários para osteogênese ou osteoindução. Sua função é atuar 
como arcabouço ou matriz para a adesão, proliferação e ancoragem de 
osteoblastos, ou seja, funcionar como osteocondutor (Aichelmann-Reidy & Yukna, 
1998). 
Quando se utiliza um material aloplástico para preenchimento de um 
defeito periodontal, não se promove regeneração periodontal verdadeira, mas sim, 
reparo periodontal, desta forma não ocorre a restauração completa anatômica e 
morfológica do aparelho de inserção.  Clinicamente, o sucesso da terapia 
regenerativa é verificado através da redução da profundidade de sondagem, 
aumento da inserção clínica, e evidência radiográfica de preenchimento ósseo. 
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Sendo assim, a evidência definitiva da regeneração periodontal só pode ser 
fornecida após a avaliação histológica. 
Neste contexto, Reynolds et al. (2003) realizaram uma revisão 
sistemática  com o objetivo de verificar a eficácia clínica dos substitutos ósseos no 
tratamento de defeitos ósseos periodontais, em comparação com o acesso para 
raspagem e alisamento radicular. Após a revisão sistemática e meta-análise de 
estudos clínicos controlados e randomizados, os autores concluíram que para 
defeitos infra-ósseos estes materiais eram capazes de aumentar o preenchimento 
ósseo, reduzir a reabsorção da crista óssea alveolar, aumentar a inserção clínica e 
reduzir a profundidade de sondagem, quando comparados ao acesso para 
raspagem e alisamento radicular. 
Com relação ao tratamento das lesões de bifurcação classe II, devido a 
insuficiência de estudos com metodologia similar, não foi possível realizar a meta-
análise, entretando, após a revisão sistemática, os autores concluíram que de 
forma geral os estudos apontavam benefícios na redução da profundidade de 
sondagem, ganho de inserção clínica e preenchimento do defeito com o uso dos 
substitutos ósseos em relação ao acesso.  
Histológicamente, os enxertos autogenos e alógenos foram capazes de 
promover a formação de um novo aparato de inserção; já os materiais 
aloplásticos, promoveram reparo periodontal (Hanes et al., 2007; Reynolds et al., 
2010). 
Os materiais aloplásticos são substitutos ósseos biocompatíveis, 
inorgânicos e sintéticos. Estes materiais são divididos em duas grandes classes: 
cerâmicos e polímeros, sendo que a composição, morfologia e topografia de 
superfície são responsáveis pela propriedade osteocondutora que favorece o 
crescimento ósseo sob a superfície do material. Os materiais cerâmicos, como o 
HA/β-TCP, exercem sua função através da osteocondução, outros materiais 
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cerâmicos comercialmente disponíveis incluem o tricálcio fosfato, a hidroxiapatita, 
o sulfato de cálcio e o vidro bioativo (Laurencin et al, 2006).  
2.4.2. β Tricálcio fosfato – Hidroxiapatita 
Os substitutos ósseos aloplásticos apresentam propriedades 
osteocondutoras e de manutenção de espaço, e têm sido utilizados isoladamente, 
ou em associação com outros materiais e RTG. 
Dentre os diversos materiais disponíveis, recentemente foi introduzido 
um material totalmente sintético, composto por uma mistura bifásica particulada de 
60% de hidroxiapatita (HA) e 40% de β tricálcio fosfato (β-TCP) (Zafiropoulos et 
al., 2007). O referido material encontra-se comercialmente disponível sob o nome 
de Bone ceramic® (Straumann, Malmo, Suíça). 
Os benefícios clínicos da utilização do uso do composto HA/β-TCP no 
tratamento de lesões de bifurcação ainda não foi elucidado, entretando, ambos os 
componentes da mistura, tanto a hidroxiapatita quanto o β tricálcio fosfato têm sido 
estudados ao longo do tempo no tratamento de defeitos periodontais. 
Kenney et al. (1988) avaliaram clinicamente a utilização de 
hidroxiapatita porosa (HA) (teste) em defeitos de bifurcação classe II em molares 
inferiores em comparação ao acesso para raspagem e alisamento radicular 
(controle). Após 6 meses, foram realizadas medidas clínicas para avaliação de 
profundidade de sondagem e nível de inserção clínica, e cirurgia de re-entrada 
para mensurar o preenchimento ósseo do defeito. Os autores verificaram que o 
grupo que recebeu HA mostrou maior redução na profundidade de sondagem, 
melhora no nível de inserção clínica e preenchimento do defeito do que o grupo 
controle. 
Similarmente, Lekovic et al (1990) avaliaram a utilização da 
hidroxiapatita porosa em combinação com RTG no tratamento de lesões de 
bifurcação classe II mandibulares e compararam os resultados obtidos com o uso 
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de RTG isoladamente. Após 6 meses os autores realizaram medidas clínicas e 
trans-cirúrgicas e observaram que o grupo que recebeu o tratamento combinado 
(HA associado a RTG) apresentou menos recessão gengival, e maior 
preenchimento do defeito do que o grupo tratado com RTG exclusivamente. 
Ellinger et al.(1986), em um relato de caso avaliou histologicamente a 
utilização de HA e observou que o material era capaz de fornecer um adequado 
arcabouço para o crescimento de novo osso. 
Adicionalmente, o tricálcio fosfato tem sido avaliado clínica e 
histologicamente no tratamento de defeitos infra ósseos (Jarcho et al., 1981; Stahl 
et al., 1986; Bowers et al., 1986; Froum et al.,1987). 
Stahl et al.(1986) utilizaram o tricálcio fosfato em 8 defeitos infra 
ósseos, após 8 meses, foram realizadas avaliações clínicas e remoção em bloco 
dos dentes experimentais e periodonto circunjacente. Clinicamente os autores 
observaram uma recessão gengival média de 2,9mm e um ganho de inserção 
clínica de 2,6mm. Histologicamente foram observadas partículas do material 
enxertado em todas as amostras. Observaram também que as partículas não 
pareceram aumentar a nova inserção ou elicitar algum tipo de resposta 
inflamatória, funcionando, portanto, como material de preenchimento inerte. 
Microscopicamente, o fechamento das lesões observado clinicamente era 
traduzido em reparo com limitada evidência de nova inserção conjuntiva, 
adjacente ao preenchimento observou-se a presença de epitélio juncional longo. 
De maneira similar, Bowers et al.(1986) avaliaram histologicamente a 
utilização de tricálcio fosfato em defeitos infra-ósseos. Após 1 ano as biópsias 
apresentaram partículas cerâmicas, associadas à evidência de formação de tecido 
osteoide e fragmentos de osso maduro, evidenciando a propriedade 
osteocondutora do material. 
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De modo geral, o uso do tricálcio fosfato tem se mostrado capaz de 
promover benefícios na redução da profundidade de sondagem e preenchimento 
do defeito. Entretanto, histologicamente, não promove a formação de inserção 
periodontal, osteogenese ou cementogênese. Contrariamente, observa-se a 
formação de um epitélio juncional longo, e presença de partículas do material 
enxertado em avaliaçãoe de curto prazo (3-6 meses). Adicionalmente, o tricálcio 
fosfato sofre reabsorção de maneira imprevisível nos fluidos bucais e em uma 
variedade de solventes. Portanto, o tricálcio fosfato poderia não fornecer um 
arcabouço seguro para o crescimento de novo osso (Jarcho et al., 1986; Jepsen et 
al., 2002). 
Contudo, estudos de desenho similar aos previamente descritos mas, 
com períodos de observação mais longos (16-40 meses) observaram nova 
formação óssea e degradação do material enxertado. 
Saffar et al. (1990) avaliaram em 5 biopsias a capacidade 
osteocondutora do tricálcio fosfato. As avaliações histológicas foram realizadas de 
16 a 40 meses após a colocação do biomaterial. Nas amostras menos maduras 
(16 meses) observaram a presença do material enxertado circundado por um 
tecido conjuntivo altamente fibroso, celular e pobremente vascularizado. Na 
superfície do material observaram cavidades similares a lacunas de Howship 
contendo fagócitos. Após um maior período de observação (40 meses) os 
grânulos de TCP apresentaram-se inseridos em um material fibroso e acelular que 
passou por mineralização (do espaço medular em direção aos grânulos), sendo 
evidente a presença de osso neoformado. Os autores concluíram que o TCP 
possui um potencial osteocondutor e pode ser degradado em humanos. 
Handschel et al.(2002) avaliou o potencial de osteocondução e a 
capacidade de reabsorção do tricálcio fosfato em defeitos de calvária em ratos. 
Após 6 meses os animais foram sacrificados e foi realizada a análise histológica. 
Observaram que não existia evidência de degradação do TCP, o qual se 
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apresentava circundado por uma fina camada fibrosa sem a presença de 
osteoblastos ou evidências de mineralização. Sendo assim, a divergência entre os 
estudos leva à incerteza quanto ao potencial osteocondutor do tricálcio fosfato 
utilizado isoladamente. 
Embora ambos os materiais, tanto o HA quanto o TCP, sejam 
amplamente utilizados no tratamento de defeitos ósseos periodontais, suas 
propriedades biológicas (osteocondução/degradação) possuem limitações. O 
composto HA/β-TCP foi desenvolvido com o objetivo de superar estas limitações, 
aumentando a propriedade de osteocondução através do controle de sua 
degradação e manutenção da característica de arcabouço. 
Em 1992, Nery et al. realizaram um estudo em modelo animal com o 
objetivo de determinar uma taxa ótima de HA/β-TCP para melhorar a efetividade 
do reparo em defeitos ósseos periodontais. Sete tipos de misturas contendo 
diferentes taxas de HA/ β-TCP e 1 grupo controle foram utilizadas, e os sítios 
foram valiados clínica e histologicamente após 6 meses. Todas as misturas 
levaram a maiores ganhos na PS e no NIC do que o grupo controle. Dentre os 7 
grupos testados, dois deles contendo uma proporção de 65/35 e 85/15 de HA/ β-
TCP, respectivamente, apresentaram maiores ganhos na profundidade de 
sondagem e no nível de inserção clínica do que os grupos que possuiam 100% de 
HA ou de β-TCP. Histologicamente, as misturas que possuiam uma maior taxa de 
HA mostraram neo formação óssea acelerada e nova inserção. Sendo assim, 
bservou-se um efeito sinérgico com a utilização de uma maior taxa de HA (60-
65%) e menor de β-TCP (35-40%). 
Fleckenstein et al (2006) avaliaram o efeito do uso do HA/β-TCP no 
reparo ósseo em defeitos críticos em calvária em ratos. Quatro tratamentos foram 
testados: (DFDBA), disco macroporoso, microporoso e grânulos de HA/β-TCP. 
Dez semanas após o procedimento cirúrgico as amostras foram avaliadas 
histometricamente. O grupo que recebeu DFDBA apresentou maior neo formação 
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óssea do que os demais grupos, entretanto, os grupos que receberam os 
tratamentos contendo HA/β-TCP também foram capazes de elicitar neo formação 
óssea, devido a sua capacidade de arcabouço e manutenção de espaço, bem 
como pela presença de poros favorecendo o crescimento vascular. 
Em humanos, o uso do HA/β-TCP foi avaliado no tratamento de defeitos 
infra-ósseos em comparação ao acesso para raspagem e alisamento radicular e 
preenchimento do defeito com osso autógeno. Após 3 anos de avaliação, o ganho 
de inserção clínica observado foi de 1,0mm no grupo tratado com HA/β-TCP, 
0,9mm no grupo de acesso e 0,4mm no grupo tratado com osso autógeno. 
Embora o grupo que recebeu HA/β-TCP tenha apresentado um maior ganho, a 
diferença não foi estatisticamente significante, e os autores concluíram que os três 
tratamentos foram igualmente eficientes no ganho de inserção (Nery et al., 1990). 
Apesar dos resultados desanimadores observados por Nery et al. 
(1990), em 2007, Zafiropoulos et al. avaliaram o HA/β-TCP  em  combinação com 
RTG e osso autógeno, e comparado com RTG + osso autogeno + osso bovino, e 
RTG + osso autógeno. Após 12 meses, os grupos RTG + osso autogeno + osso 
bovino e RTG + osso autogeno + HA/β-TCP apresentaram melhores resultados 
com relação a preenchimento do defeito  e ganho de inserção clínica do que o 
grupo que recebeu somente osso autógeno. Os melhores resultados observados 
poderiam ser atribuidos à capacidade osteocondutora do material aloplástico. 
Poucos estudos clínicos foram realizados com a utilização deste 
material em defeitos infra-ósseos, e não existem estudos clínicos que avaliem os 
resultados clínicos da utilização de HA/β-TCP em defeitos de bifurcação, 
especialmente nos defeitos interproximais. De maneira geral, sabe-se que os 
substitutos ósseos são osteocondutores, e clinicamente são capazes de promover 
melhoras no NIC, PS e preenchimento do defeito, todavia, discute-se a 
capacidade destes materiais em promoverem regeneração periodontal verdadeira. 
Visando a regeneração periodontal e melhores resultados clínicos, seria uma 
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alternativa combinar as propriedades osteocondutoras dos materiais aloplásticos 
com as propriedades biológicas das proteínas derivadas da matriz do esmalte. 
2.5. Terapia combinada 
Uma vez que a utilização de membranas para o tratamento de 
bifurcações interproximais tem se mostrado insatisfatória (Pontoriero & Lindhe, 
1995; Metzler 1991), outras alternativas de tratamento regenerativo foram 
propostas para o tratamento de bifurcações interproximais. Todavia, o tratamento 
alternativo proposto por Casarin et al. (2008), utilizando proteínas derivadas da 
matriz do esmalte não demonstrou a curto e longo prazo benefícios nos 
parâmetros clínicos PS, NIC vertical e horizontal,  nível ósseo (NO) vertical e 
horizontal.  
Possivelmente, os resultados obtidos com o uso das EMD  podem ter 
sofrido influência de fatores locais e técnicos como a localização do sítio, 
morfologia do defeito ósseo e da raiz, e características físicas do material 
escolhido. As EMD por exemplo, por possuirem uma natureza viscosa, fazem com 
que o gel não seja capaz de promover um suporte para o tecido mole, o que, 
durante a cicatrização, seria necessário para prevenir retração gengival e 
formação de crateras. Além disso, a viscosidade da EMD não é capaz de manter o 
espaço necessário para a formação dos novos tecidos, dificultando uma 
regeneração periodontal adequada (Mellonig, 1999; Lekovic et al. 2000; Zucchelli 
et al., 2003; Gurinsky et al. 2004).  
Com o objetivo de melhorar os resultados clínicos, o uso de terapias 
regenerativas combinadas parece ser promissor. Sendo assim, a utilização de 
EMD associado a enxertos substitutos ósseos é uma alternativa (Lekovic, 2000; 
Velasquez-Plata 2002), já que seria possível adicionar às propriedades biológicas 




Alguns estudos utilizando o tratamento combinado de EMD com algum 
tipo de enxerto substituto ósseo em defeitos infra ósseos, como o vidro bioativo 
(Sculean et al., 2005, 2007), osso bovino liofilizado (Camargo et al., 2001; Lekovic 
et al., 2002), DFDBA (Gurinsky et al. 2004; Harris et al., 2007) e osso autógeno 
(Guida et al, 2007; Trombelli  et al., 2006; Cochran  et al. 2003) mostraram 
resultados clínicos melhores quando comparados ao uso de terapias isoladas.  
Com relação a terapia combinada em lesões de bifurcação, avaliando o 
uso da terapia combinada (EMD + substituto ósseo) somente 2 estudos foram 
encontrados, sendo um em modelo animal e outro em humanos. 
Fernandes et al. (2005) investigaram histologica e histometricamente a 
eficácia das EMD associada ao vidro bioativo (BG) e membrana absorvível, no 
tratamento de lesões de furca classe III em cães. Os tratamentos compreenderam 
3 modalidades: teste 1- EMD + BG + membrana, teste 2- EMD + membrana e 
controle- BG + membrana. Após 90 dias, as três modalidades de tratamento 
apresentaram preenchimento parcial do defeito e resultados similares com relação 
a formação de cemento, extensão do epitélio juncional, preenchimento ósseo, 
tecido conjuntivo e regeneração (soma da área de cemento e novo osso). Os 
autores concluíram que as três modalidades de tratamento foram capazes de 
promover preenchimento parcial do defeito e regeneração periodontal limitada à 
porção mais apical dos defeitos. 
Entretanto deve-se considerar que trata-se de um estudo em animais, 
com um defeito crítico (classe III), pouco previsível quando se considera a terapia 
regenerativa. Outro fator que pode ter contribuído para os resultados similares 
entre os grupos é a utilização da RTG. 
Somente 1 estudo clínico foi realizado em humanos avaliando o uso da 
terapia combinada EMD + enxerto ósseo em defeitos de bifurcação classe II, sem 
a utilização da RTG adjunta. Aimetti et al. (2007) avaliaram clinicamente os 
resultados obtidos no tratamento de lesões de bifurcação mandibulares classe II 
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utilizando a combinação EMD + osso autógeno. Após 24 meses observaram 
ganhos significantes nos níveis de inserção clínica vertical e horizontal, sendo que 
de 11 sítios tratados, 4 apresentaram fechamento completo de lesão de bifurcação 
e os demais foram reduzidos para defeitos classe I. Entretanto, por se tratar de 
uma série de casos não houve comparação com outros grupos de tratamento, 
como somente enxerto, ou somente EMD. Sendo assim, existe uma falta de 
evidência científica avaliando o benefício da utilização da terapia combinada 
(substituto ósseo + EMD) em relação ao uso das terapias isoladas (substituto 
ósseo ou EMD), e RTG.  
Dentre os diversos substitutos ósseos disponíveis para utilização 
combinada, uma opção seria o HA/β-TCP, uma vez que o material possui 
capacidade osteocondutora e de manutenção de espaço, e associado às EMD 
poderia promover um efeito sinérgico ao efeito biológico, sem contudo, influenciar 














O objetivo do presente estudo foi avaliar, clinicamente, por meio de um 
estudo prospectivo, randomizado, duplo cego a utilização do β tricálcio fosfato + 
hidroxiapatita (HA/β-TCP) isoladamente ou em combinação com as proteínas 
derivadas da matriz do esmalte (EMD) no tratamento de lesões de bifurcação 



















4. MATERIAIS E MÉTODO 
4.1. Considerações éticas 
O presente estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da 
Faculdade de Odontologia de Piracicaba – Universidade estadual de campinas 
(FOP-UNICAMP), sob o protocolo nº 127/2008, em 13/11/2008. Foi elaborado um 
termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) de acordo com as normas 
estabelecidas pelo comitê de ética e o mesmo foi entregue aos pacientes antes do 
início do tratamento periodontal. 
4.2. Seleção dos pacientes 
Após o exame de triagem (realizado entre (01/12/2008 e 01/04/2009), 
foram selecionados para serem submetidos às terapias regenerativas propostas, 
45 pacientes dentre aqueles que procuraram tratamento periodontal na clínica de 
pós graduação da Faculdade de Odontologia de Piracicaba – UNICAMP, de 
acordo com os seguintes critérios de inclusão e exclusão: 
Critérios de inclusão: 
- Presença de periodontite crônica moderada a severa; 
- Presença de defeitos de bifurcação classe II (Hamp et al, 1975) interproximais 
em molares superiores (mesial ou distal); 
- Profundidade de sondagem, após raspagem e alisamento radicular sem acesso 
cirúrgico, maior ou igual a 5 mm, com sangramento à sondagem (45 dias após a 
terapia básica); 
- Adequado controle de placa bacteriana após a terapia básica, ou seja, presença 
de índice de placa total inferior a 20% (Ainamo & Bay, 1975); 
Critérios de exclusão: 
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- Presença de doenças sistêmicas que possam influenciar na etiologia e/ou 
resposta ao tratamento periodontal; 
- Utilização de medicamentos que possam influenciar na etiologia e/ou resposta ao 
tratamento periodontal (a partir de 6 meses antes do início do tratamento); 
- Presença do hábito do tabagismo; 
- Presença de alteração periapical ou pulpar nos dentes envolvidos no estudo; 
- Dentes tratados endodonticamente; 
4.3. Preparo dos pacientes 
Todos os pacientes selecionados foram submetidos à anamnese, 
exame extra e intra oral, e exame periodontal completo incluindo avaliação dos 
índices de placa e gengival (Ainamo & Bay, 1975) e de sangramento à sondagem 
(Mulleman & Son, 1972), profundidade de sondagem (PS), posição da margem 
gengival (PMG), nível de inserção clínica (NIC) e lesão de bifurcação. 
Adicionalmente, foram realizadas radiografias periapicais de boca toda.  
Após estas avaliações, os pacientes receberam tratamento periodontal 
incluindo orientação de higiene bucal, raspagem supra gengival, remoção de 
fatores de retenção de placa (restaurações com excesso ou mal adaptadas) e 
raspagem subgengival nos sítios que apresentaram doença. 
Após a terapia básica periodontal, aqueles pacientes que apresentaram 
pelo menos uma lesão de bifurcação interproximal com PS≥5mm, com 
sangramento a sondagem, foram selecionados para receber a terapia 
regenerativa. 
4.4. Parâmetros clínicos e períodos de avaliação 
Para a análise dos parâmetros clínicos o estudo contou com apenas um 
examinador previamente calibrado, submetido a um teste de concordância intra-
examinador e cego (MFSP).  
Para a calibração intra examinador um total de 15 indivíduos (não 
incluídos no estudo) apresentando lesões de bifurcação interproximais classe II 
foram selecionados. Dentro de um período de 24 hrs, com pelo menos 1 hr de 
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intervalo entre os exames, estes indivíduos foram submetidos à mensuração das 
variáveis nível de inserção clínico vertical reletivo (NICVR) e nível de inserção 
clínico horizontal relativo (NICHR). A reprodutibilidade das mensurações era 
considerada satisfatória quando a porcentagem de concordância (±1mm) entre as 
medidas repetidas era de 90%. A correlação intra classe foi calculada para cada 
um dos parâmetros resultando em 91% de reprodutibilidade para o NICVR e 93% 
para o NICHR.  
Com relação à randomização e ao cegamento, o tratamento que seria 
empregado em cada lesão de bifurcação foi definido durante o procedimento 
cirúrgico por meio de sorteio. O sorteio foi realizado por um operador (RCVC) 
diferente daquele que realizou o procedimento cirúrgico (EDPR) e diferente do 
examinador (MFSP). O tratamento ao qual a lesão de bifurcação foi designada 
não foi revelada ao paciente, ao examinador e ao estaticista. 
Para padronização da localização e angulação da sonda periodontal 
durante os exames clínicos de sondagem nos períodos pré-operatório imediato e 6 
meses após o procedimento cirúrgico, foram confeccionados guias orientadores 
de sondagem obtidos a partir de modelos de estudo em gesso comum, com 
placas de acrílico de 1,0 mm de espessura, em plastificador a vácuo. Foi 
identificado o ponto de entrada da lesão de bifurcação (mesio-vestibular, disto-
vestibular, mesio-lingual ou disto-lingual), e nesta região, foi confeccionada uma 
canaleta, no guia orientador de sondagem, com o propósito de  padronizar as 
sondagens realizadas no baseline e após 6 meses (Figura 1). 
 
Figura 1. Guia orientador de sondagem (Stent) e canaleta para identificação da 
entrada da bifurcação (seta). 
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As mensurações dos parâmetros clínicos verticais (posição da margem 
gengival, profundidade de sondagem, nível de inserção clínico vertical relativo e 
nível ósseo vertical relativo) foram realizadas com o auxílio de uma sonda 
periodontal milimetrada de 15 mm de comprimento (Carolina do Norte,  Hu-Friedy, 
Chicago, IL, USA) e, para a avaliação dos parâmetros horizontais (nível de 
inserção clínico horizontal relativo e nível ósseo horizontal relativo) utilizou-se uma 
sonda milimetrada curva de 15 mm de comprimento (Trinity, São Paulo, SP, 
Brasil) específica para medição de defeitos de furca (Figura 2). Os seguintes 
parâmetros clínicos foram avaliados no baseline (antes do procedimento cirúrgico) 
e após 6 meses: 
             
Figura 2. Sonda Carolina do Norte (localizada na parte inferior da figura) e sonda 
milimetrada curva específica para avaliação dos parâmetros horizontais 
(localizada na parte superior da figura)  
a- Posição da margem gengival relativa (PMGR): distância da demarcação no 
guia orientador de sondagem até a margem gengival. 
b- Profundidade de Sondagem (PS): distância da margem gengival à base, 
clinicamente detectável, da bolsa periodontal. 
c- Nível de inserção clínico vertical relativo (NICVR): distância da demarcação 




d- Nível de inserção clínico horizontal relativo (NICHR): distância da 
demarcação no guia orientador de sondagem à porção mais profunda do 
componente horizontal, clinicamente detectável, da lesão de bifurcação. 
e- Nível ósseo vertical relativo (NOVR): distância vertical da demarcação no 
guia orientador de sondagem até a crista óssea alveolar. 
f- Nível ósseo horizontal relativo (NOHR): distância horizontal da demarcação 
no guia orientador de sondagem até a base óssea do componente horizontal da 
lesão de bifurcação. 
Adicionalmente, no intuito de monitorar a higiene bucal dos pacientes 
foram realizados índices de placa e gengival de boca toda (Ainamo & Bay, 1975) e 
presença ou ausência de biofilme e sangramento à sondagem ( Mullemann & Son, 
1971) na região da furca proximal incluída no estudo, tanto no período baseline 
como no período pós-operatório. 
4.5. Procedimentos cirúrgicos 
Antes do início dos procedimentos cirúrgicos todos os pacientes 
realizaram bochecho com uma solução de digluconato de clorexidina a 0,12% e foi 
feita antissepsia extra bucal com clorexidina a 0,2%. 
Todos os procedimentos cirúrgicos foram realizados por um único 
operador (EDPR), diferente do examinador (MFSP).  
Realizou-se a sondagem do defeito de bifurcação com uma sonda 
Nabers graduada, a seguir foi aplicada na região anestesia inflitrativa com 
lidocaína a 2% + epinefrina 1:100 000 (DFL, Jacarepaguá, RJ, Brasil) 
posteriormente, com uma lâmina 15 C (Swann-Morton, Sheffield, England) foram 
realizadas incisões intra-sulculares e um retalho de espessura total, com 
adequada extensão para acesso ao defeito de bifurcação, foi elevado (Figura 3). A 
remoção de cálculo e tecido de granulação foi realizada com curetas de Gracey 
(Hu-friedy, Chicago, IL, USA) e com um aparelho ultrassônico (Cavitron, Dentsply, 
Tulsa, OK, USA) utilizando pontas específicas para defeitos de bifurcação 




Figura 3. (A) Sondagem do defeito de bifurcação com a sonda nabers (pré 
operatorio imediato) (B) Retalhos totais elevados, visualização do defeito de 
bifurcação e defeito ósseo adjacente (vestibular). 
A região foi lavada com soro fisiológico estéril e o diagnóstico da lesão 
de bifurcação classe II foi confirmado com sonda Nabers graduada (Hu-Friedy, 
Chicago, IL, USA) (Figura 4). 
 
Figura 4. Confirmação do diagnóstico da lesão de bifurcação após debridamento e 
raspagem e alisamento radicular. 
Neste momento, conforme previamente descrito, por meio de sorteio 
cada dente foi aleatoriamente designado a receber um dos seguintes tratamentos : 




Straumann®) (Figura 5). Para utilização do bone ceramic o mesmo foi hidratado 
com solução ficiológica estéril por meio de gotejamento. O material foi então 
acomodado no defeito de bifurcação com o auxilio de uma espátula de inserção. 
                               
Figura 5. Grupo Controle: Preenchimento do defeito ósseo e de bifurcação com 
BoneCeramic (Straumann®) hidratado com soro fisiológico. 
Grupo teste: Aplicação de EMD (Emdogain, Straumann®) sobre a 
superfície radicular, associado ao preenchimento do defeito com a mistura de 
HA/β-TCP e EMD (Figura 6), seguido de nova aplicação de EMD após a sutura. 
 
 
Figura 6. Grupo teste: EMD aplicado sobre a superfície radicular (A),  defeito 




Finalmente, os retalhos foram reposicionados e suturados  com um fio 
de poligalactina 5.0 (Vicryl, Johnson&Jonhson, São José dos Campos, Brazil), 
com suturas de colchoeiro modificado e simples (Figura 7). 
 
Figura 7. Retalhos reposicionados e suturados. (A) - Grupo controle, (B) – Grupo 
teste. 
4.6. Parâmetros trans-cirúrgicos 
Com a finalidade de determinar as características anatômicas do defeito 
de bifurcação foram realizadas mensurações trans-cirúrgicas dos seguintes 
parâmetros:  
a- Medida vertical do defeito ósseo: distância da JCE até a base do defeito 
ósseo (figura 8 - x); 
b- Distância Interdental: distância entre as raízes do dente selecionado para a 
do dente adjacente, na base do defeito; 
c- Divergência das Raízes: distância entre as raízes do dente selecionado, 2 
mm abaixo do fórnix do dente (figura 9); 
d- Altura da Furca: medida do fórnix até a base do defeito na porção central da 
lesão de bifurcação (figura 8 - y); 
e- Medida Horizontal do defeito ósseo: medida da entrada da furca até o limite 




f- Tronco radicular: medida do fórnix até a junção cemento-esmalte do dente 
(figura 8 - z). 
Adicionalmente, era anotado o tipo de defeito ósseo presente na região, 
sendo classificado como defeito horizontal, vertical (nº paredes) ou cratera. As 
medidas transcirúrgicas foram realizadas pelo operador que realizou os 
procedimentos cirúrgicos (EDPR) com a utilização de uma sonda periodontal 
milimetrada tipo Carolina do Norte (PCP15, Hu-Friedy, Chicago, USA).  
 
 
Figura 8. Medida vertical do defeito ósseo: distância da JCE até a base do defeito 
ósseo (x); altura da Furca: medida do fórnix até a base do defeito na porção 
central da lesão de bifurcação (y); tronco radicular: medida do fórnix até a junção 







Figura 9. Divergência das Raízes: distância entre as raízes do dente selecionado, 
2 mm abaixo do fórnix do dente. 
 
 
Figura 10. Medida Horizontal do defeito ósseo: medida da entrada da furca até o 
limite do defeito no interior da furca. 
4.7. Protocolo medicamentoso e terapia de suporte 
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Foi solicitado que os pacientes suspendessem a escovação da região 
operada por 15 dias, até que fosse removida a sutura, e para controle do biofilme 
supra gengival, foram instruídos a realizar bochechos com uma solução de 
digluconato de clorexidina a 0,12%, duas vezes ao dia, por 15 dias, 30 minutos 
após a escovação dos demais dentes.  
Em relação ao controle da dor e desconforto, foi realizada analgesia pré 
emptiva, administrando-se 1 comprimido de dexametasona (4 mg) (EMS, S. 
Bernardo do Campo, SP, Brasil) 1 hora antes do procedimento cirúrgico, e no 
período pós opreatório, os pacientes foram instruídos a ingerir 1 comprimido de 
Dipirona 500mg (EMS, S. Bernardo do Campo, SP, Brasil)  a cada 4 horas, nas 
primeiras 48 horas. 
Todos os pacientes entraram num progama de terapia de suporte com 
chamadas regulares, realizadas quinzenalmente, no primeiro mês, e mensalmente 
até o sexto mês. Durante estas consultas, o examinador (MFSP) questionava os 
pacientes quanto a alterações na história médica sistêmica e avaliava os 
parâmetros clínicos periodontais. Posteriormente, era realizada profilaxia e 
raspagem supra e/ou sub gengival conforme o necessário. 
4.8. Análise estatística 
O cálculo da amostra foi realizado no software Biostat 4.0, e para 
detectar uma diferença de 2 mm entre os tratamentos, com o α = 0.05 e desvio 
padrão de 1 mm, o tamanho da amostra foi determinado em 13 pacientes para 
cada grupo. Devido ao fato de que alguns pacientes poderiam ser excluídos do 
estudo, após a fase de terapia básica, ou no momento do procedimento cirúrgico 
pelo fato de o diagnóstico da lesão não ser confirmado como classe II, inicialmente 
foram selecionados 50 pacientes. 
Para verificar a diferença entre as idades médias dos pacientes entre os 
grupos, foi utilizado o teste t de Student não pareado. Os parâmetros anatômicos 
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dos defeitos de cada grupo foram avaliados também por meio do teste t Student 
não pareado. 
As variáveis PMGR, PS, NICVR, NICHR, NOVR e NOHR 
(paramétricas) apresentaram variância homogênea, sendo aplicada a Análise de 
Variância de Medidas Repetidas (ANOVA) para a comparação entre os grupos e 
entre os tempos de avaliação (baseline e 6 meses). O teste Tukey foi realizado 
para verificar as diferenças observadas no ANOVA, estas análises foram 
realizadas utilizando o programa SAS 9.0.  
Os percentuais de Índice de Placa e Sangramento dos pacientes para 
avaliação entre os tempos e entre os grupos foram analisados pela análise de 
variância de medidas repetidas (ANOVA) e pelo teste de Tukey, utilizando o 
programa SAS 9.0.  
A análise da mudança de classe da lesão de bifurcação foi realizada 
pelo teste exato de Fisher. O nível de significância determinado para todos os 



















5.1. Considerações Clínicas 
Trezentos pacientes foram examinados entre 01/12/2008 e 01/04/2009. 
Destes, 50 foram classificados como elegíveis por apresentarem lesão de 
bifurcação interproximal inicialmente diagnosticada como classe II. Após a terapia 
básica, 5 pacientes foram excluídos por não apresentarem PS≥ 5 mm com 
sangramento à sondagem no sítio correspondente a lesão de bifurcação. 
Quarenta e cinco pacientes foram selecionados para o procedimento cirúrgico por 
apresentarem após a terapia básica os critérios de inclusão pré-estabelecidos. 
Dos 45 pacientes selecionados após a terapia básica, 15 foram excluídos, sendo 
que, 14 foram excluídos durante o procedimento cirúrgico (5 apresentavam furca I, 
9 apresentavam furca III) e 1 devido ao não comparecimento na avaliação pós 




Figura 11. Fluxo de pacientes envolvidos no estudo. 
Não foram observados em nenhum dos grupos a ocorrência de 
processos agudos ou intercorrências de maior importância, entretando observou-
se a presença de crateras interproximais na região operada em 18 pacientes, 
especialmente durante os primeiros três meses de acompanhamento. 
5.2. Características da população estudada 
Foram incluídos no estudo e acompanhados por 6 meses, 30 pacientes 
(9 homens e  21 mulheres), que contribuíram com 30 lesões de bifurcação 
interproximais. A idade média foi de 44 (±8,12) anos, 40,7 anos no grupo controle 
e 48 anos no grupo teste, sem diferença entre os grupos. 
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5.3. Características dos defeitos ósseos 
As características anatômicas dos defeitos incluídos no estudo estão 
apresentadas na tabela 1. Não foi observada diferença estatisticamente 
significante entre os grupos controle e teste em nenhum dos parâmetros trans-
cirúrgicos (características anatômicas), sendo que o parâmetro “medida horizontal 
direta” apresentou valores médios de 4,27 ± 1,39 mm no grupo controle e 3,87 ± 
1,13mm no grupo teste, caracterizando lesões de furca grau II (Hamp, 1975). 
Tabela 1. Medidas (média ± desvio padrão) anatômicas dos defeitos incluídos no 
estudo. 















CONTROLE 2,27±0,70 7,53±1,95 4,27±1,39 3,00±0,68 3,96±0,91 3,75±1,86 
TESTE 2,04±1,10 7,67±1,96 3,87±1,13 2,80±0,59 3,93±1,27 3,67±1,45 
p* 0,53 0,85 0,39 0,39 0,94 0,89 
* Teste t de student não pareado. 
A tabela 2 apresenta a distribuição dos tipos de defeito ósseo 
associados à lesão de furca. Não foi observada diferença estatística entre os 
grupos quanto ao tipo de defeito (p>0.05), sendo que no grupo controle houve 9 
lesões associadas a defeitos horizontais, 3 lesões associadas a crateras e 3 a 






Tabela 2. Distribuição, número (%) dos defeitos ósseos associados às lesões de 
furca segundo sua morfologia (tipo do defeito). 
  Horizontal Cratera Vertical 
CONTROLE 9 (60%) 3 (20%) 3 (20%) 
TESTE 8 (53,3%) 2 (13,3%) 5 (33,3%) 
* Teste Exato de Fisher. Ausência de diferença estatística (p>0.05) 
5.4. Parâmetros clínicos 
5.4.1. Índice de placa e índice gengival 
Os valores de índice de placa e gengival de boca toda foram mantidos 
inferiores a 20% durante todo o período de avaliação do estudo. No baseline não 
foi observada diferença estatística entre os grupos, entretanto, após 6 meses o 
grupo controle apresentou maior valor de índice de placa em relação ao grupo 
teste, sendo estatisticamente significante (p=0.02) (figura 12). 
     
* ANOVA de medidas repetidas – Tukey (p<0,05). 
Figura 12. Índice de placa de toda a boca, para ambos os grupos nos diferentes 













Com relação ao índice gengival, não foi observada diferença estatística 
intra e inter grupo no baseline e após 6 meses (figura 13). 
 
ANOVA de medidas repetidas – Tukey, ausência de diferença estatística (p>0,05). 
Figura 13. Índice gengival de toda a boca, para ambos os grupos nos diferentes 
períodos de avaliação.  
5.4.2. Presença de sangramento a sondagem e placa no sítio 
Foi avaliada a presença ou ausência de sangramento e biofilme na 
região da furca proximal incluída no estudo. No baseline, não foi observada 
diferença estística entre os grupos na frequencia de sítios com sangramento a 
sondagem (100% em ambos os grupos) e com presença de placa (46,7% em 
ambos os grupos). Após 6 meses, observou-se uma maior frequência de sítios 
com sangramento a sondagem no grupo controle ( 33,3 %), enquanto no grupo 
teste nenhum sítio apresentou sangramento à sondagem (p<0,05) (tabela 3). Com 
relação à presença de placa, não houve diferença estatisticamente significante 














Tabela 3. Frequência e % de sítios exibindo sangramento à sondagem após 6 
meses. 
SANGRAMENTO À SONDAGEM 
 
PRESENÇA AUSÊNCIA 
CONTROLE 5 (33,3%)* 10 (66,7%) 
TESTE 0 (0%) 15 100%) 
*Teste exato de Fisher – (p=0,02). 
Tabela 4. Frequência e % de sítios com presença de placa no sítio tratado após 6 
meses. 
PLACA     
 
PRESENÇA AUSÊNCIA 
CONTROLE 7 (46,7%) 8 (53,3%) 
TESTE 6 (40%) 9 (60%) 
Teste exato de Fisher – ausência de diferença estatística (p>0,05). 
5.4.3. Medidas clínicas – tecido mole 
No baseline, os parâmetros clínicos PMGR, PS, NICVR e NICHR não 
apresentaram diferença estatisticamente significante entre os grupos, indicando 
homogeneidade dos dados.  
Após 6 meses observou-se um aumento significativo na retração 
gengival (PMGR) para o grupo controle (0,77mm) e para o grupo teste (0,50mm), 
entretando não houve diferença estatisticamente significante entre os grupos. 
Com relação as variáveis PS, NICVR e NICHR, após 6 meses houve 
uma redução dos valores com relação ao baseline para ambos os grupos, sem 
diferença estatisticamente significante entre o grupo teste e o controle. O valor da 
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diferença entre baseline e 6 meses observado para PS, NICVR e NICHR foram: 
2,37, 1,47 e 1,47mm para o grupo controle e 2,63, 2,10 e 1,57mm para o grupo 
teste (tabela 5). 
Tabela 5. Medidas das variáveis clínicas – tecido mole (média ± desvio padrão) no 
baseline e após 6 meses. 
  BASELINE 6 MESES DIFERENÇA 
PMGR 
   Controle 3,00 (± 0,76) Ab 3,77 (± 0,88) Aa -0,77 (± 0,65) 
Teste 3,13 (± 0,93) Ab 3,63 (± 0,74) Aa -0,50 (± 0,93) 
PS 
   Controle 5,67 (± 1,14) Aa 3,30 (± 0,92) Ab 2,37 (± 0,92) 
Teste 6,07 (± 1,18) Aa 3,43 (± 0,53) Ab 2,63 (± 1,45) 
NICVR 
   Controle 8,57 (±1,52) Aa 7,10 (± 1,20) Ab 1,47 (± 0,99) 
Teste 9,13 (± 1,17) Aa 7,03 (± 0,69) Ab 2,10 (± 0,87) 
NICHR 
   Controle 9,17 (± 1,68) Aa 7,70 (± 1,53) Ab 1,47 (± 1,46) 
Teste 9,40 (± 1,97) Aa 7,83 (± 1,41) Ab 1,57 (± 1,58) 
Letras distintas (maiúsculas na vertical para cada variável, e minúsculas na 
horizontal) indicam diferença estatística pelos testes ANOVA de medidas repetidas 
– Tukey. 
5.4.4. Medidas clínicas – sondagem óssea 
A tabela 6 mostra a variação do nível ósseo vertical (NOVR) e 
horizontal (NOHR) no baseline e após 6 meses. Os valores de NOVR mostram 
que houve um ganho ósseo vertical nos grupos controle e teste, 1,47 mm e 1,90 
mm, respectivamente, contudo sem diferença estatisticamente significante entre 
os grupos controle e teste. As médias do NOHR mostram um preenchimento 
ósseo horizontal estatisticamente significante em ambos os grupos, 1,70 mm para 
o grupo teste e para o controle. Contudo, não foi observada diferença entre os 




Tabela 6. Medidas das variáveis clínicas – sondagem óssea (média ± desvio 
padrão) no baseline e após 6 meses. 
  BASELINE 6 MESES DIFERENÇA 
NOVR 
   controle 10,00 (± 1,59) Aa 8,53 (± 1,32) Ab 1,47 (± 1,13) 
teste 10,37 (± 1,30) Aa 8,47 (± 1,19) Ab 1,90 (± 1,11) 
NOHR 
   controle 10,43 (± 1,57) Aa 8,73 (± 1,69) Ab 1,70 (± 1,26) 
teste 10,70 (± 1,90) Aa 9,00 (± 1,25)Ab 1,70 (± 1,37) 
Letras distintas (maiúsculas na vertical para cada variável, e minúsculas na 
horizontal) indicam diferença estatística pelos testes ANOVA de medidas repetidas 
– Tukey. 
5.4.5. Diagnóstico da lesão de furca 
Seis meses após o tratamento regenerativo, os pacientes foram 
reavaliados quanto ao grau de perda de inserção horizontal na região de furca, 
sendo assim novamente diagnosticados quanto a classificação de Hamp (1975). A 
tabela 7 mostra que aos seis meses 11 lesões de bifurcação apresentaram-se 
fechadas, sendo 4 no grupo controle e 7 no grupo teste. Entretanto, não houve 
diferença estatisticamente significante entre os grupos (P>0,05). Houve 
fechamento parcial da lesão de furca em 17 casos, sendo 10 no grupo controle e 7 
no grupo teste, sendo que não houve diferença estatisticamente significante entre 








Tabela 7. Distribuição (número e %) dos defeitos de bifurcação de acordo com a 
classificação (Hamp et al, 1975), após 6 meses. 
    Classe   
  Fechada 1 2 
CONTROLE 4 (26,6%) 10 (66,6%) 1 (6,6%) 
TESTE 7 (46,6%) 7 (46,6%) 1 (6,6%) 


















As lesões de bifurcação interproximais representam um desafio para a 
terapia periodontal, visto que este tipo de lesão responde pobremente à terapia 
não cirúrgica (Ribeiro et al., 2007), à terapia regenerativa com membranas 
(Metzler et al.,1991; Pontorieiro & Lindhe, 1995; Avera et al, 1998; Villar & 
Cochran, 2009) e ao uso das proteínas derivadas da matriz do esmalte (Casarin et 
al. 2008). Já o uso de substitutos ósseos, tem mostrado benefícios clínicos no 
tratamento das lesões de bifurcação (Reynolds et al.,2003), entretanto sua 
capacidade de promover regeneração periodontal verdadeira é discutível. Sendo 
assim, a fim de unir as propriedades osteocondutoras e de manutenção de espaço 
dos substitutos ósseos às propriedades biológicas das EMD, o presente estudo 
avaliou a utilização do HA-β/TCP em comparação à terapia combinada EMD + 
HA-β/TCP. 
Clinicamente, o sucesso das terapias regenerativas é definido pela 
eliminação ou redução dos componentes vertical e horizontal do defeito, sendo 
mensurado por meio da redução da profundidade de sondagem, ganho de 
inserção clínica e preenchimento ósseo do defeito (Reynolds et al., 2010). No 
presente estudo ambos os tratamentos testados foram capazes de promover 
redução da profundidade de sondagem, ganho de inserção clínica e 
preenchimento ósseo do defeito (mensurado através das variáveir NOVR e 
NOHR) com redução dos componentes vertical e horizontal, com relação ao 
baseline. Entretanto, não foi observada diferença estatística entre os grupos. 
A ausência de diferença entre os tratamentos pode estar relacionada à 
utilização do material de preenchimento em ambos os grupos, uma vez que 
clinicamente o efeito do uso do substituto ósseo no preenchimento do defeito pode 
superar o efeito do uso das EMD. Os substitutos ósseos são capazes de promover 
benefícios na redução da profundidade de sondagem, ganho de inserção clínica e 
preenchimento do defeito em relação ao acesso (Reynolds et al., 2003), enquanto 
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que o uso das EMD apresenta resultados limitados com relação aos mesmos 
parâmetros clínicos (Casarin et al., 2008). 
Apesar da dificuldade em comparar diretamente os estudos devido a 
diferenças metodológicas, ambos os tratamentos aplicados no presente estudo 
foram capazes de promover ganhos clínicos que parecem superar os ganhos 
relatados com o uso de RTG (Pontoriero & Lindhe 1995, Avera et al., 1998) e de 
EMD (Casarin et al., 2008) nas variáveis NICV, NICH, NOV e NOH. No presente 
estudo, as variáveis NICV e NICH respectivamente apresentaram ganhos de 
1,47± 0,99 e 1,47±1,46 no grupo controle, e 2,10± 0,87 e 1,57± 1,58 no grupo 
teste. Com o uso de RTG, Pontoriero & Lindhe (1995) relataram um ganho de 
0,7mm para as furcas mesiais e 0,5mm para as furcas distais no NICV e Avera et 
al.(1998) observou um ganho de 1,38±0,53 para furcas mesiais; em ambos os 
estudos o NICH não foi avaliado. Com relação ao uso das EMD, Casarin et al. 
(2008) observaram um ganho clínico no NICV e NICH de 0,54±0,95 e 1,36±1,26 
respectivamente. 
Com relação as variáveis relativas ao preenchimento ósseo do defeito 
(NOVR e NOHR), o presente estudo mostrou ganho no NOVR de 1,47±1,13mm 
no grupo controle e  1,90±1,11 no grupo teste, e no NOHR os ganhos observados 
foram de 1,70±1,26 no grupo controle e 1,70±1,37 no grupo teste. Estes 
resultados também foram ligeiramente superiores aos observados por  Pontoriero 
& Lindhe (1995) (NOH 0,4mm) e por Avera et al. (1998) (NOH 1,16), com o uso de 
RTG, e por Casarin et al. (2008) (NOH 1,17 mm), com o uso das EMD. 
A diferença observada com relação aos estudos em que se utilizou 
RTG, como o estudo de Avera et al. (1998), pode estar relacionada com a 
dificuldade da adaptação da membrana, manutenção da mesma recoberta por 
tecido mole, e da frequente exposição precoce ao meio bucal (Avera et al., 1998; 
Cortellini & Tonetti, 2000).  
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No presente estudo, também foi avaliada a mudança de diagnóstico da 
lesão de bifurcação com o uso do HA/β-TCP isoladamente ou em combinação 
com as EMD. Observou-se uma frequência de fechamento completo da lesão de 
bifurcação em 26,6% dos casos no grupo controle e 46,6% no grupo teste. Das 
lesões de bifurcação que não apresentaram fechamento completo, 66,6% no 
grupo controle e 46,6% no grupo teste foram convertidas para classe I, e apenas 1 
lesão em cada grupo permaneceu com a mesma classificação. Estes resultados 
são relevantes uma vez que as lesões de bifurcação classe I são passíveis de 
tratamento com terapia não cirúrgica e manutenção, melhorando o prognóstico a 
longo prazo (Huynh-Ba et al., 2009). Estes resultados também são superiores aos 
relatados por Casarin et al. (2008). No referido estudo apenas 20% das lesões de 
bifurcação apresentaram fechamento completo, 47% foram convertidas para 
classe I e 32% permaneceram sem alteração do diagnóstico inicial, após 6 meses. 
A diferença entre os resultados do presente estudo e os apresentados 
por Casarin et al. (2008) pode estar relacionada à natureza viscosa das EMD que 
não possuem a propriedade de manutenção de espaço e suporte para o tecido 
mole (Zucchelli et al., 2003; Gurinsky et al., 2004), o que pode influenciar no 
processo de regeneração e levar ao colapso do tecido mole no interior do defeito 
ósseo (Casarin et al., 2008). Contrariamente às EMD, os materiais aloplásticos 
como o  HA/β-TCP, fornecem arcabouço para que as células do hospedeiro 
povoem sua superfície e promovam regeneração óssea via osteocondução 
(Gurinsky et al., 2004), além da manutenção de espaço prevenindo o colapso do 
retalho em direção do defeito, favorecendo a regeneração óssea (Nery et al., 
1992; Zafiropoulos et al., 2007). 
Além das propriedades inerentes ao HA/β-TCP e às EMD 
(isoladamente), é discutível se os resultados do presente estudo podem ter sofrido 
influência de algumas características anatômicas dos defeitos de bifurcação. 
Casarin et al. (2009) verificaram se a anatomia da bifurcação e morfologia do 
defeito influenciam na resposta clínica de lesões de furca grau II ao tratamento 
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com EMD. Os autores observaram que valores altos para as variáveis altura da 
perda óssea e altura da furca apresentam correlação com baixos valores de ganho 
ósseo horizontal. No referido estudo as médias de profundidade do defeito e altura 
da furca observados foram 7,9±2,4 e 4,2±2,1. Similarmente, no presente estudo a 
altura da perda óssea e a altura da furca observadas foram 7,53±1,95 e 
3,75±1,86, no grupo controle e  7,67±1,96 e 3,67±1,45 no grupo teste. Entretanto, 
com a utilização do substituto ósseo estes fatores anatômicos não pareceram 
influenciar de maneira crítica os resultados, uma vez que não houve diferença 
entre os grupos para as variáveis trans-cirúrgicas e para os resultados clínicos, 
que por sua vez, foram superiores aos observados por Casarin et al. (2009). 
Todavia, mais estudos são necessários para confirmar a influência dos fatores 
anatômicos quando se utiliza um substituto ósseo. 
Apesar dos resultados clínicos favoráveis observados tanto com o uso 
do HA/β-TCP isoladamente quanto com o uso adjunto das EMD, a verificação da 
ocorrência de regeneração periodontal verdadeira só pode ser verificada em 
estudos histológicos. Sabe-se que com o uso dos materiais aloplásticos, como o 
HA/β-TCP, a resolução do defeito ocorre por meio de preenchimento ósseo do 
defeito e formação de um epitélio juncional longo adjacente a raiz (Hanes et al., 
2007; Reynolds et al., 2010). O uso das EMD baseia-se em sua propriedade de 
mimetizar os eventos que ocorrem durante o processo de formação radicular, que 
levam à formação de cemento e ligamento periodontal. O objetivo da terapia 
combinada (HA/β-TCP + EMD) é produzir um efeito sinérgico das propriedades 
biológicas das EMD com as propriedades osteocondutoras e de arcabouço do 
material aloplástico. É uma limitação do presente estudo a impossibilidade de 
verificar as diferenças histológicas entre os tratamentos aplicados, e a relevância 
destas diferenças, ou seja entre a ocorrência de regeneração periodontal 





Dentro dos limites do presente estudo pode-se concluir que ambas as 
terapias propostas representam uma alternativa viável para o tratamento das 
lesões de bifurcação interproximais classe II, uma vez que foram capazes de 
promover benefícios em todos os parâmetros clínicos avaliados e resolução total 
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